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TESEKKUR

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklar
Anabilim Dali’nda yapmis oldugum uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimleri
ile yol gdsteren sayin hocalarima, hi¢gbir zaman yardim ve destegini esirgemeyen ve
tecriibelerinden yararlanma firsat1 buldugum, tezimin hazirlanmasinin her asamasinda
emek harcayan, sabir gosteren ve katkilar veren tez danisman hocam ve Cocuk

Noroloji Bilim Dali Bagkanimiz Dog. Dr. Cogskun YARAR’a sonsuz tesekkiir ederim.



OZET

Oztiirk, A., Akut inme nedeniyle basvuran cocuk olgularin klinik, radyolojik ve
laboratuvar bulgularinin degerlendirilmesi, Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg1 ve Hastaliklar1 Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2019.
Cocuklarda akut inme, erigkin yas grubuna gore daha nadir goriilmekle birlikte;
cocuklarda morbidite, mortalite ve yasam kalitesi iizerine dnemli etkileri olan acil bir
norolojik durumu ifade etmektedir. Calismamizda Ocak 2010-Ekim 2018 tarihleri
arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi, Cocuk Nérolojisi Bilim Dali’nda, 1 ay-18
yas arast, travma ile iligkili olmayan akut inme tanis1 almis ¢ocuklar retrospektif olarak
incelenmis; demografik 6zellikleri, sistemik ve nérolojik muayeneleri, risk faktorleri,
etiyolojik faktorleri, nororadyolojik bulgulari, izlemdeki 6zellikleri ve norolojik
sonuclarinin degerlendirilmesi amaclanmistir. Hastalarimizin ortanca yasi 75 ay (1-
203 ay), %55,7’si erkek, %44,3’1 kizdi. En sik bagvuru sikayetleri fokal norolojik
defisit ve ndbetti. Hasta populasyonu 47 iskemik, bes hemorajik inme hastasindan
olustu. Iskemik inme hastalarindan 14’ii serebral sindvendz tromboz tanis1 aldi ve
ikisinde hemorajik transformasyon gelisti. Etyolojide en sik nedenler, kalp hastaliklari,
vaskiilit, otit, Moyamoya hastaligi idi, hastalarin %61,5’inde ise herhangi bir neden
saptanmadi. Hastalarimizin %82,6’sinda en az bir protrombotik ve/veya hematolojik
risk faktorii saptandi. En sik rastlanan genetik protrombotik risk faktorii heterozigot
veya homozigot MTHFR C677T pozitifligi idi (%65,4). Nororadyolojik incelemede;
%69,2’sinde unilateral, %30,8’inde bilateral serebral tutulum saptandi. En ¢ok bazal
ganglionlar, en az serebellum tutulmustu, %9,6’sinda kanama alanlarinin eslik ettigi
goriildi. Serebral sindvendz trombozlu hastalarda en ¢ok etkilenen vendz yapilar,
transvers siniis (%71,5) ve sagittal siniis (%21,4) idi. Hastalarin %75’ ine antitrombotik
tedavi verilmis, hi¢birinde tedavi iliskili major komplikasyon goriilmemisti. Ortanca
24 aylik (1-102 ay) izlemde; hastalarin %57,7’sinde norolojik defisit/epilepsi saptand,
%42,3’s1 ise normal olarak degerlendirildi, bir hastamiz eksitus oldu (%1,9), hicbir
hastamizda rekiirrens gelismedi. Calismamizda pediatrik inme etyolojisi ve risk
faktorleri genis bir spektruma sahipti. Kiigiik basvuru yasi norolojik defisit/epilepsi
i¢in; diffiiz norolojik bulgu ve hemorajik inme ise epilepsi icin risk faktorleri olarak
saptandi. Akut inmeli ¢ocuklarda basvuru semptomlar1 arasinda noébetin olmasi,
izlemde epilepsi varlig1 ve fizik tedavi destegi gereksinimi kotli norolojik sonuglarla
iliskili oldugu goriildi. Caligmamizda protrombotik ve/veya hematolojik risk
faktorleri siklig1 yiiksek bulundu.

Anahtar Kelimeler: Pediatrik inme, serebrovaskiiler hastalik, risk faktorleri, enfarkt.
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ABSTRACT

Oztiirk, A., Evaluation of clinical, radiological and laboratory findings of
children presenting with acute stroke, Eskisehir Osmangazi University School of
Medicine, Specialty Thesis on Pediatrics, Eskisehir, 2019. Acute stroke in children
is seen more rarely than adult age group; It is an emergency neurological condition
that has significant effects on morbidity, mortality and quality of life in children. In
our study, between January 2010 and October 2018, children between the ages of 1
month and 18 years who were diagnosed as non-traumatic acute stroke in Eskisehir
Osmangazi University, Department of Pediatric Neurology were evaluated
retrospectively.  Demographic  characteristics, systemic and neurological
examinations, risk factors, etiologic factors, neuroradiological findings, follow-up
characteristics and neurological outcomes were evaluated. The median age of our
patients was 75 months (1-203 months), 55.7% were male and 44.3% were female.
The most common complaints on admission were focal neurologic deficits and
seizures. The patient population consisted of 47 ischemic and five hemorrhagic stroke
patients. Fourteen patients with ischemic stroke were diagnosed with cerebral
synovvenous thrombosis and two developed hemorrhagic transformation. The most
common etiologies were heart disease, vasculitis, otitis, Moyamoya disease, and
61.5% of the patients had no cause. At least one prothrombotic and/or hematological
risk factor was detected in 82.6% of our patients. The most common genetic
prothrombotic risk factor was heterozygous or homozygous MTHFR C677T positivity
(65.4%). In neuroradiological examination; 69.2% had unilateral cerebral involvement
and 30.8% had bilateral cerebral involvement. Basal ganglia and cerebellum were the
most involved, and 9.6% had haemorrhagic areas. Transverse sinus (71.5%) and
sagittal sinus (21.4%) were the most affected venous structures in patients with
cerebral sinovenous thrombosis. Antithrombotic treatment was given to 75% of the
patients and none of them had major treatment related complications. The median
follow-up was 24 months (1-102 months); neurological deficit/epilepsy was found in
57.7% of the patients, and 42.3% were evaluated as normal. One patient died (1.9%)
and none of our patients developed recurrence. In our study, pediatric stroke etiology
and risk factors had a broad spectrum. Young age for neurological deficit/epilepsy;
diffuse neurologic findings and hemorrhagic stroke for epilepsy were found to be risk
factors. The presentation with seizure, on follow-up, developing epilepsy, and need for
physical therapy support were associated with poor neurological outcomes. The
incidence of prothrombotic and/or hematologic risk factors was high in our study.
Key Words: Pediatric stroke, cerebrovascular disease, risk factors, infarction.
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1.GIRIS VE AMAC

Inme, vaskiiler bir olay nedeniyle santral sinir sisteminde akut olarak meydana
gelen ndrolojik defisit olarak tanimlanmaktadir (1). Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
tanimlamasina gore inme, vaskiiler nedenler disinda goriiniir bir neden olmaksizin,
beyin kan akimimin bozulmasi sonucunda fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti
ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saatten daha uzun siirmesiyle
karakterize klinik bir sendromdur. Vaskiiler olay diginda hicbir sebep olmadan da ani
oliime yol acgabilir (2). Tikanma sonucu olusan inme ya vendz sistemi (sinovendz
trombus) ya da arteriyel sistemi (arteriyel iskemik inme) etkiler. Arteriyel iskemik
inmeye bagli beyin hasari veya enfarkt sino-venoz trombiise bagli enfarkttan cok daha
fazla goriilmektedir. Arteriyel iskemik inmede arteriyel tikaniklik genelde
tromboemboliye sekonderdir ve arteriyel enfarkta yol agar. Sinovendz trombozda
serebral ven veya sinuslerdeki tikaniklik vendz enfarkta yol agabilecegi gibi
parankimde higbir hasara sebep olmayabilir. Arteriyel veya sinovendz trombusler
kanamal1 veya kanamasiz olabilir. Damar riiptiirii sonucunda gelisen inme ‘hemorajik
inme’ olarak adlandirilir ve en sik intraserebral veya subaraknoid kanama sonucunda
gelisir (3, 4). Gegici iskemik ataklar da ‘inme benzeri’ norolojik kayiplar ile ortaya

c¢ikarlar ancak bulgular 24 saatten kisadir ve sekel birakmadan diizelirler.

Inme; ¢ocuklarda eriskinlere oranla daha az siklikta goriilmesine ragmen kalict
beyin hasarina bagli epilepsi, hemipleji, isitme ve konusma bozukluklarina yol
acabilmesi nedeniyle tani ve tedavisi Onemlidir. Serebral manyetik rezonans
goriintiileme, manyetik rezonans anjiografi, bilgisayarli tomagrafi ve yenidoganlarda
kranial ultrasonografi gibi girisimsel olmayan ndrogdriintiileme yontemlerinin
kullaniminin yayginlagmasi ile ¢ocuklarda giderek artan siklikta fark edilmektedir (5,
6).

Pediatrik inme tanimi; 14. Gestasyon haftasi ile 18 yas ¢ocuklarda ortaya ¢ikan
serebrovaskiiler olaylar1 kapsar (7). Cocuklarda inme ile ilgili yaklagimlar genellikle
eriskinlerdeki protokollerin modifiye edilmesi seklinde olmaktadir (8). Cocukluk
doneminde akut inme ile ilgili veriler hem ulusal hem de uluslararasi diizeyde

sinirhidir.  Inme  etyolojisi genetik ve ¢evresel nedenlere baglh farklilik



gosterebilmektedir. Bu calismada 01.01.2010 ile 01.10.2018 tarihleri arasinda inme
tanist ile Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Néroloji
polikliniginde veya serviste takip edilmis 1 ay — 18 yas arasindaki olgularin; bagvuru
yakinmasi, olayin ortaya ¢iktig1 yas, cinsiyet, altta yatan hastalik, aile oykiisi, Klinik
bulgular, protombotik faktorler, goriintiileme bulgulari, nérolojik kayip ve uygulanan

tedavi yontemleri ile ilgili verilerin retrospektif olarak arastirilmasi planlanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. inme Tanim ve Onemi

Inme, serebral kan damarlarinin tikanmasi veya yirtilmasindan kaynaklanan
norolojik bir yaralanmadir. iskemik inme daha sik arteriyel ttkanmadan kaynaklanur,
ancak ayni zamanda serebral damarlarin veya siniislerin vendz tikanmasindan da
kaynaklanabilir. Hemorajik inme, yirtilmis bir serebral arterden kanama veya akut

iskemik inme (AIS) bélgesine kanamanin sonucundan da kaynaklanabilir.

AIS, yetiskinlerde tiim inmelerin %80-85'ini olustururken, cocuklardaki
inmelerin yaklagik yarisini olusturur (9, 10). Cocuklardaki inme tanisi ve tedavisi
eriskinlerdekinden oldukga farkli ve zordur. Bunun da bazi sebepleri vardir. Birincisi
inme erigkinlerde siktir ve taninmasi kolaydir ve tedavi prensipleri tanimlanmistir.
Ikincisi damardaki tikanmaya bagli inmelerin erigkindeki en &nemli sebebi
ateroskleroz oldugundan tanim, onlem ve tedavi prensipleri saptanmasina kargin
cocuklardaki inme sebepleri cok degisken olmasi nedeniyle tanim ve tedavi prensipleri
heniiz tartismalidir. Ugiinciisii eriskindeki inmenin profilaksi ve tedavisi belirli
prensiplere baglanmistir fakat ¢ocuklarda heniiz profilaksi ve tedavi protokolleri
gelistirilmemistir. Dordiinciisii yenidogan donemi g¢ocukluk ¢agi inmelerinin licte
birinin goriildiigli donemdir ve ¢ocuklardaki hemostatik, serebrovaskiiler ve nérolojik
sistemdeki gelisim farkliliklar1 ¢ocuklardaki inme izlemini erigkinlerden farkl

kilmaktadir (11).

Pediatrik inme 6nemli morbidite ve mortaliteye yol agmaktadir. Kabaca inmeli
cocuklarin %10-25'in de oliim, %25'inde niikks ve %66'sinda kalic1 ndérolojik
bozukluklara yol agmakta ve daha sonra nobet bozukluklari, 6grenme veya gelisim
problemleri ortaya ¢ikmasina sebep olabilmektedir (12-14). Cocuklarda erken
baslangi¢li inmeler; ¢ocuk ve ailenin yasam kalitesine etkisi goz Oniine alindiginda,
toplum tizerinde duygusal ve ekonomik maliyetlerin artmasina yol ag¢maktadir.
Pediatrik inmenin erken taninmasi ile mortalite ve morbidite riski azaltilabilir, buna
yonelik hizli noérolojik degerlendirme, goriintiileme tekniklerinin gelistirilmesi ve

tedaviye yonelik ¢aligmalara ihtiyag duyulmaktadir.



2.2. Inme Epidemiyolojisi

Inme, 6liim nedenleri icerisinde koroner arter hastaliklar1 ve kanserden sonra
ticlincii sirada iken ayn1 zamanda morbiditenin en 6nde gelen sebebidir(15). ABD'de
her yil yaklasik 800.000 primer veya sekonder inme tanimlanirken, bunlarin
¢ogunlugunu primer inmeler olusturmaktadir (~600.000). Bu inmelerin yaklasik
%87'si iskemik inme, %10'u hemorajik inme ve %3'Q subaraknoid kanama
olusturmaktadir. Asya, Afrika ve Latin Amerika kokenli bireyler, Avrupa koékenli
bireylerden daha yiiksek primer kanama siklig1 oranina sahip olma egilimindedir
(16). Ayrica, birincil kanama bat1 iilkelerindeki tiim inmelerin %10-17'sini olustursa

da, Asya'da bu oran yaklasik %25'tir (17).

Inme siklig1 yas ile birlikte artma egilimi gosterir. Hem iskemik hem de
hemorajik inme >55 yas riskin artmaya bagladigi dénem olarak gdsterilmektedir.
Erkeklerdeki inme oranmin kadinlarla kiyaslandiginda daha yiiksek oldugu
bilinmektedir. Yalnizca 35-44 yas araliginda ve >85 yas olan vakalara bakildiginda
kadinlardaki inme oraninin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica siyah irkta hem
iskemik hem de hemorajik inme igin beyazlara gére daha yiiksek risk altindadirlar (16-
21). Inme cocuklarda yetiskinlere gore goriilme sikhigr oldukga diisiiktiir. Yilda
yaklasik 1-2,5/1.000.000 dir. Cocuklarda inme %50-75 siklikla kanamaya baghdir
(16). Inme prevalansi cografi faktorlerden etkilenmekte ve yasla birlikte artis
gostermektedir. Ulkemizde bu konu ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir.
Ulkemizde, Ege Bélgesi Inme Veri Tabaninda, iskemik inme tiim inmelerin %77’sini
olusturmaktadir ve bunun da %37 ‘si ateroskleroza baghdir. iskemik inmelerde
ortalama yas 63+12 yil, hemorajik inmelerde ortalama yas 59+12 yildir (22). inme ile
iligkili mortalite oranlarindaki diislis, inme insidansinin azalmasi, olgularin &liim
oranlarinda diisiis veya her ikisinde azalmanin sonucu olabilir (23). Risk faktorlerinin
de daha iyi taninmasi ve tedavi edilmesi ile inme siklig1 ve buna bagl mortalite son
yillarda azalmaktadir (24). Ancak gelismis iilkelerde yasli niifusun artmasi, gelismekte
olan iilkelerde de enfeksiyon ve diger 6liim nedeni olan hastaliklarin daha iyi tedavi

edilmesi ile oniimiizdeki yillarda inme sikliginda tekrar artis beklenmektedir (25).



2.3. Serebrovaskiiler Anatomi

Beyin, arcus aorta ve onun dallarindan ¢ikan karotis ve vertebral arterler
vasitasiyla beslenir. Beynin kanlanmasi biiylik oranda arteria carotis interna (ICA)
vasitasiyla olur, ancak oksipital lob, talamus, beyin sap1 ve serebellum gibi yapilar
vertebral arter tarafindan beslenir. ICA, arteria carotis communis’in (CCA) bir dali
olup sol taraftan direkt olarak arcus aorta’dan ayrilirken sagdan truncus
brachiocephalicus denen arterden ayrilir. CCA, 4. servikal vertebral diizeyine kadar
yiikselip herhangi bir dal vermezken bu seviyenin iistiinde yaklasik olarak tiroid
kartilaj diizeyinde iki dala ayrilir. Bu dallardan arteria carotis externa (ECA), tiroid
bezi, yiiz, scalp ve dura mater gibi yapilar1 besler. ICA ise kafa tabaninda bulunan
karotis kanalina girer ve ¢iktiktan sonra kavernoz siniis icerisinde ilerler, duramater
yapragini delerek subaraknoid mesafeye ulasir. Chiasma opticum’un yanindan ¢ikarak
anterior serebral arter (ACA) ve orta serebral arter (MCA) dallarin1 verir. Vertebral
arter, vertebrobaziler sistemi olusturan arterdir. Bu arter, sagdan truncus
brachiocephalicus adli arterden, sol taraftan direkt olarak arcus aorta’dan ayrilan
subklavyen arterden ayrilir. Daha sonra, intradural mesafede posterior inferior
serebellar arter (PICA) dalim1 verir. Bu arter, serebellumun alt kismini besler.
Subaraknoid aralia girdikten sonra her iki vertebral arter bulbus On yiiziinde
birleserek baziler arteri meydana getirir. Baziler arter, beyin sapinin 6n orta bolimiinii
sulayan kisa perforan dallar ve beyni ¢evreleyen sirkiimferensiyel dallar verir. Bu
sirkiimferensiyel dallar, baziler arterden ayrilip anterior inferior serebellar arter
(AICA) ve superior serebellar arter adini1 alir. Baziler arter, posterior serebral arteri
(PCA) verdikten sonra sonlanir. PCA, posterior kominikan arter araciligi ile karotis
sistemine baglidir. Intrakranial alanda beynin kanlanmasimi saglayan karotis sistemi
ve vertebrobaziler sistemi birbirine baglayarak aralarinda anastomoz saglayan yapi
Willis poligonudur. Bu baglantilar, bir damarin tikanikliinda dolagimin devam

etmesine katkida bulunurlar (Sekil 2.3.1) (26).



Anterior Anterior serebral arter(ACA)
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Orta serebral
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arter arter(SCA)
Pontin arterl %
onfin arterier Baziler arter
Anterior inferior Vertabral arter
serebral arter
(AICA) L .
Posterior inferior
serebral arter
Anterior spinal (PICA)
arter

Sekil 2.3.1 Willis Cemberi (26)

2.4. inmenin Fizyopatolojisi

Beyin viicut agirliginin %2’sini olustursa da glukoz tiiketiminin yaklasik
%350’sine sahiptir, bu nedenle enerji duyarlilifi en yiiksek olan organ olarak
bilinmektedir (27). Viicudun biitiin kisimlarina oksijen ve besin sunumu kan damarlari
araciligiyla olur. Bunun bir nedenle kesintiye ugramasi doku hasarina neden olur. Bu
durumun ¢ok uzamasi ise etkilenen dokunun iskemi sonucunda 6lmesine neden olur.
Beyin dokusu da viicudun biitiin kisimlarinda oldugu gibi ayn1 sekilde etkilenir. Beyin
kan akimini saglayan intrakranial veya ekstrakranial arterlerin tikanmasi sonucunda
beyin pefiizyonu bozulursa, norolojik fonksiyon bozuklugu ile seyreden
serebrovaskiiler hastalik tablosu ortaya ¢ikar. Serebrovaskiiler hastalik durumunda kan

akimmin bozulmasiyla beraber hiicresel enerji kaybi meydana gelir. Bu durum



ilerledikge programli hiicre dliimii meydana gelebilir. Iskemi, enerji igin degerli olan
potasyum ve Adenozin Tri-Fosfat (ATP) kaybina da neden olur. Hiicre 6liimii hemen
meydana gelmezse bile 5-10 dakika devam eden okliizyonun geri doniisiimsiiz beyin
hasarma sebep olabildigi gdzlenmistir. iskemik inmelerin gogunda kan akimi tam
olarak kesintiye ugramamaktadir, ancak kismi bir okliizyon dahi olsa ¢ok uzun stirmesi
halinde iyon degisiminin etkilenmesi ve anaerobik metabolizmanin {iriinleri nedeniyle
koti etkiler goriilebilmektedir (28). Hiicresel diizeyde meydana gelen enerji kaybi
sonucunda membran iyon pompasi fonksiyonunda bozulma meydana gelir. Bu iyon
pompast bozulunca hiicrede potasyum kayb1 yasanirken sodyum, kalsiyum ve klor
artist olur. Bu degisiklik, hiicre igine artan osmolarite nedeniyle su girisinin de artigina
neden olur ve sonug olarak da sitotoksik beyin ddemi meydana gelir (28). iskemik
olay, beyinde glutamat gibi eksitator norotransmitterlerde de artis meydana getirir ki,
glutamat hiicre i¢i kalsiyum ve sodyum artisina yol agar. Bu degisiklik de proteaz,
lipaz ve niikleaz gibi yikici enzimlerin aktivasyonuna neden olur. Sonug olarak, s6z
konusu enzimler ve onlarin olusturdugu serbest oksijen radikalleri gibi triinler
programli hiicre 6liimiinii hazirlarlar (29). Iskemik hasar sonucunda apoptozisi
indiikleyen faktorlerin iiretimi tetiklenir ve bu tirlinler kaspaz adi verilen enzimlerin
aktivasyonuna yol agar. Bu enzimler, programli hiicre 6liimiiniin biliylimesine sebep

olur (30).

Iskemik inmenin sonucunda beyinde iskemiye ugrayan dokuda, kan akimi
birbirinden farkli iki alan ortaya cikar. iskemik alanin merkezinde kan akimimin %10-
25’1n altinda olan kor bdlgesi, hem noronal hem de glial hiicrelerde nekrozun basladig:
alandir. Kor bolgesini ¢evreleyen “’penumbra’ bolgesi ise kollateral damarlar ile
beslenen ve her ne kadar kan akimi azalmis olsa da tedavinin erken baslanmasi ile
kurtarilabilecek alani temsil eder. Penumbrayi, iskemik kordan ayirmak tedavide kritik

Onem tagir. Bu ayrimin ilk birkag saat i¢inde yapilmasi 6nem tagimaktadir (28, 30, 31)

Hemorajik inme, tiim inme vakalarinin yaklasik olarak %15 ini olusturur. iki
alt tipi vardir: Intrakranial kanama (iK) ve subaraknoid kanama (SAK). IK, kiigiik
arterlerde olup siklikla hipertansiyon (HT), kanama bozukluklari, amfetamin benzeri
ila¢ kotiiye kullanimi vaskiiler malformasyon gibi nedenlerden kaynaklanir. SAK da
anevrizma ve vaskiiler malformasyonlardan kaynaklanir. Damar biitlinliigliniin

bozulmasi sonucunda kan akimi kesilir. Ayrica, damar disina ¢ikmis olan kan hem



beyin parenkimine hem de vaskiiler yapilara zarar verir. Bunun yaninda kafa i¢i basing
artist da meydana gelir. Tiim bu olumsuz etkiler beyin akiminin azalmasina katkida

bulunur (32, 33).

2.5. Inmede Simflandirma ve Etyoloji

Inme, iskemik ve hemorajik inme olarak iki grupta incelenir. Hemorajik inme
de IK ve SAK olarak iki sekilde goriilebilir. ABD’de iskemik inme %87 oraninda
goriiliirken hemorajik inme geriye kalan %13’liikk kism1 olusturmaktadir (34). Bununla
beraber, iskemik inme de ¢esitli siniflamalar yapilmis olsa da en ¢ok kullanilanlardan
birisi Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) calismasindaki siniflamadir.
Buna gore; anterior (karotis) sirkiilasyon alanina ait biiyiik ve kii¢iik enfarktlari, yani
total anterior sirkiilasyon enfarkti (TACI) ve parsiyel anterior sirkiilasyon enfarkti
(PACI); posterior (vertebro-baziler) sirkiilasyon enfarktlarini (POCI); ve klinik olarak
lakiiner sendromlu hastalar1 (LACI) ayirt etmektedir (35). iskemik inmeler ayrica
tikanikligin meydana geldigi arteryel yapiya gore de klasifiye edilmisir. Buna gore;
karotis, vertebrobaziler, lakiiner enfarkt ve border zone enfarktlar1 seklinde siniflama

olusturulmustur (36). (Tablo 2.5.1).

Tablo 2.5.1. Oxfordshire Community Stroke Siniflamasi

1. Total anterior sirkiilasyon enfarktlari
2. Parsiyel anterior sirkiilasyon enfarktlar
2.1 Posterior sirkiilasyon enfarktlari

2.2 Lakiner enfarktlar

TOAST (Trial of Organization Acute Stroke Treatment) siniflamasi ise en
bilinen siniflamalardan biri olup bu siniflamada 6zellikle etyolojik faktorler 6n planda
degerlendirilmistir. Bu siiflamaya gbre inme subtipleri; genis arter aterosklerozu,

kardiyoembolizm, kiiclik damar okliizyonu (lakiin), inmenin diger belirlenen



etyolojileri, inmenin belirlenemeyen etyolojileri seklindedir(37). Genis damar
aterosklerozu, olgularin ¢ogunlugunda etyolojik faktor olarak bilinmektedir
Ateroskleroz ekstrakranial veya intrakranial biiyiik damarlarda meydana gelebilir.
Liimeni daraltacak aterom plaginin olusmasi ve bu plaktan kaynaklanan trombiis
olusumu kollateral damarlarin da yeterli olmamasi durumunda enfarkt meydana
gelmesine sebep olur. Trombiis veya aterom plaginin distale embolizasyonu da enfarkt
gelisimine neden olur. Bu tip lezyonlar ¢ogunlukla, ana carotis’in bifurkasyon
noktasinda veya vertebral arterin ilk ve dordiincii segmenti ile baziler arterin ilk
segmentinde daha ¢ok goriiliir. Ozellikle %70’in iizerinde darlik olmasi enfarkt
gelisimi icin yiiksek risk olarak kabul edilmektedir. Karotis endarterektomi gibi bir
islem ile bu diizeyde darliklarda uygulandiginda inme gelisimi 6nlenebilir. Enfarktin
ateroskleroz kaynakli oldugunu gostermede doppler ultrasonografi, anjiografi ve MRG
anjiografi gibi goriintiileme yontemleri yardimcidir. Diger etyolojik faktorleri
dislamak da etyolojinin  ateroskleroz oldugu kamisinm1  destekler (38).
Kardiyoembolizm, saptanabilen etyolojiler arasinda iskemik inmenin ikinci en sik
nedenidir. Etyolojik faktoriin kardiyak kokenli oldugu enfarktin goriilmesiyle ortaya
konamaz. Neden olabilecek kalp hastaliklarinin ortaya konmasi1 gereklidir. Atrial
fibrilasyon (AF), hasta siniis sendromu, akut miyokard enfarktiisii, sol atrial ve
ventrikiiler trombiis, aort stenozu, aort regiirjitasyonu, protez kapak, romatizmal mitral
kapak hastalig1, mitral valv prolapsusu, endokardit, yapisal kalp defektleri, kardiyak
tiimorler, kardiyomyopati, kalp yetmezligi, patent foramen ovale baslica sayilabilecek
inme nedeni kalp hastaliklaridir (39). Kiigiik damar okliizyonu (lakiiner enfarkt) diger
bir etyolojik smiftir. Lakiiner enfarkt, kii¢iikk ve derin yerlesimli olan arterlerde
meydana gelen okliizyon sonucu ortaya ¢ikan kii¢lik lezyonlardir. Kollateralerin zayif
olmast nedeniyle okliizyon durumunda enfarkt ¢cogunlukla gelismekle beraber en
biiyiik enfarkt ¢ap1 15-20 mm olarak kabul edilmektedir (40). Sadece motor, sadece
duyusal, konusma bozukluklar1 veya kombine bulgular olusturabilir. Olusacak
bulgular lezyonun meydana geldigi beyin bodlgesinin motor veya duyu liflerinden
yogunluguna bagli olarak degismektedir. Asemptomatik olarak da tespit
edilebilmektedir. HT ve diabetes mellitiis (DM) tanis1 olan ileri yastaki hastalarda daha
stk gorilmektedir. Sebep olabilecek kardiyoembolizm veya ateroskleroz

dislanmalidir. Talamus tutulumunda duyusal semptomlar, capsula interna tutulumunda
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motor bulgular goriiliir. Lakiiner enfarktlar gogu zaman iyi bir gidisata sahiptir (41).
Diger bilinen inme sebepleri arasinda nonaterosklerotik vaskiilopatiler, servikal arter
diseksiyonu, hiperkoagiilopati durumlar1 yer alir. Bu nedenler, iskemik inme
vakalariin az bir kismin1 meydana getirir. Klinik bulgular degiskendir ve altta yatan
duruma 6zgii bulgular yardimci olabilir. Norolojik tablo hafif bulgulardan agir klinik
tabloya genis bir spektrum gosterir. Beyin goriintiilemede de tespit edilen lezyonlar
yine degiskendir. Goriintiileme yontemleri ve diger testler ayrimda yardimei1 olur (42).
TOAST smiflamasinda bir diger sinif ise, nedeni bilinmeyen etyolojilerdir. Yapilan
biitiin ayrintili degerlendirmelere ragmen higbir risk faktorii ve etyolojik neden
saptanamazsa veya birgok etyolojik faktor bir arada bulunuyorsa bu durumda inme

nedeni, bu sinifta degerlendirilir (43) (Tablo.2.5.2).

Tablo 2.5.2. TOAST Smiflamasi

Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)
Kardioembolizm
Kiiciik damar okliizyonu (lakiin)

Diger nedenlere bagli iskemik inme

o &~ w e

Nedeni belirlenemeyen iskemik inme;
a. Birden fazla agiklayici nedene bagli iskemik inme

b. Yeterli inceleme yapilmig ancak saptanamamig iskemik inme

Hemorajik inmelerin etyolojik faktorlerine bakildiginda; HT ve vaskiiler
malformasyonlar 6nde gelen nedenlerdir. Amfetamin, kokain benzeri ilag kullanima,
sigara kullanim1 ve kanama bozukluklar1 diger etyolojik faktorlerdir. Antiagregan ve

antikoagiilan ilaglar da intrakranial kanama riskini arttiran ilaglardir (44).
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2.6. inme Risk Faktorleri

Akut iskemik inme tedavisindeki gelismelere ragmen inme nedenli Sliimler
yetiskinlerde bir¢ok iilkede ii¢lincii sirada yer almakta ve inmeye bagl sakatliklar ise
biiylik ekonomik kayiplara yol agmaktadir. Cocukluk ¢aginda inme %S5 ila 10 arasi
mortaliteye sahiptir ve ¢ocuk 6liimii nedenleri arasinda ilk 10 sirada yer almaktadir
ancak bu oran giderek azalmaktadir. Inme risk faktorlerinin epidemiyolojik
caligmalarla belirlenmesi ve onlenmesi bu nedenle daha fazla 6nem kazanmaktadir

(46, 47).

2.6.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: Yaslanma, kardiyovaskiiler sistemde ve inme risk faktorlerinin
gelismesinde olan etkileri iskemik inme ve hemorajik inme riskini artirmaktadir (21).
Genglerde inme prevalansi ve insidanst ise yaslhlara gore daha fazla cinsiyet,
sosyoekonomik yap1 ve cografi 6zelliklerden etkilenmektedir (48). Her 10 yas artigla
inmenin erkeklerde 1,66 kat, kadinlarda 1,93 kat arttig1 bildirilmektedir (49).

Cinsiyet: Erkeklerde, inme kadinlara gore daha sik goriilmekle birlikte,
kadinlarda inme nedenli mortalite daha yiiksektir (13, 21, 50). Kaba bir tahminle inme

geciren alt1 kadindan birisi 6liirken, meme kanseri olan 25 kadindan birisi 6lmektedir
(21).

Diisiik Dogum Agirhgi: Diisik dogum agirligina sahip bireylerde inme
nedenli mortalite orani daha yiiksektir (21, 51).

Irk: Siyah irk, Japonlar ve Cinlilerde inme insidansi beyaz irka gore daha

yiiksektir(52).

Genetik Faktorler: Ailede inme Oykiisiiniin olmas1 inme riskini %30 oraninda
arttirmaktadir(21). Hiperhomosisteinemi, fibromiiskiiler displazi ve Fabry hastalig
gibi hastaliklar genetik gecisi kanitlanmig ve inme etyolojisinde yer alan hastaliklardir
(21, 51). Protein C ve S eksiklikleri, faktor V Leiden mutasyonu ve diger faktor

eksiklikleri vendz tromboz riskini artirmaktadir. Cocukluk ve yenidogan doneminde
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goriilen hemorajik inmelerde, otozomal resesif gecisli g¢esitli pihtilagma faktor

eksiklikleri goriilebilmektedir (13, 21, 52, 53).

2.6.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri
Kesinlesmis Faktorler

Hipertansiyon: Inmede kesinlesmis degistirilebilir risk faktorlerinin en
onemlisi hipertansiyondur. Hipertansiyon toplumda prevelansi en yiiksek olan, hem
serebral enfarkt hem de intraserebral hemoraji i¢in risk faktoridir (13, 21, 50).
Hipertansiyon aterosklerozu hizlandirmakta, biiyiik arterlerin tikanmasini/embolisini
kolaylastirmaktadir. Dogrudan obstriiktif ateroskleroza neden olarak lakiiner enfarkta

yol agmaktadir.

Sigara: Sigara, iskemik inme igin giicli bir risk faktoriidiir, diger risk
faktorlerinden bagimsiz olarak iskemik inme goriilme riskini iki kat artirmaktadir.
Sigarayi1 birakan insanlarin inme riski 5-10 yil sonra sigara igmeyenlerle ayni seviyeye
inmektedir (21, 48, 54). Sigara, subaraknoid kanama riskini 2-4 kat artirmaktadir.
ABD’de bir yilda sigara kullaniminin inmeye bagli dliimlerin %12-14’linde etken
oldugu gosterilmistir. Sigaranin akut etkisi ile aterosklerotik damarlarda trombiis
gelisimi ve kronik etkisi ile ateroskleroz gelisimi artmaktadir. Sadece bir sigara
icmekle kalp hiz1 ve KB artmakta ve arteriyel esneklik azalmaktadir. Sigara icimi kan
fibrinojen diizeyini artirmakta, trombosit agregasyonunu ve hemotokriti artirmaktadir.

Bunun sonucunda kan viskozitesi ylikselmektedir (21, 55).

Diyabet: Diyabetli hastalarda inme riskindeki artig, yas ve kan basincindan
bagimsizdir. Diyabetik hastalarda azalmis insiilin salinimi, ateroskleroz riskini
artirmakta ve serebral kiigiik damarlarda okliizyonlara yol agmaktadir (21, 56).
Hiperglisemi neokortekste ekstraseliiler glutamat birikimine neden olmasi, artmis
glutamat seviyeleri de hiicre harabiyetine neden olmakta ve nitrik oksit liretimini ve
IL-6 mRNA’sm1 baskilayarak serebral kan akiminin azalmasina ve vaskiiler
harabiyete yol agabilmektedir. Diyabeti olan hastalarda iskemik inme riski artarken,
hemorajik inme riskine artis olmadig1 ifade edilmistir. Diyabetin &zellikle kronik

komplikasyonlarina bagli makrovaskiiler hastaliklar (inme ve iskemik kalp
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hastaliklar1) 6nlenebilir 6liim nedenleridir. Bu hastaliklarin 2030°1u yillarda artmasi
beklenmektedir. Kan sekeri, lipit parametreleri ve kan basinci (KB) daha iyi kontrol
altina alinmis bireylerde kardiyovaskiiler ve mikrovaskiiler olaylarda yaklasik %50
oraninda anlamli risk diisiisii saglandig1 gorilmistiir (56). Yeni tani1 konan ve 25-65
yas arasindaki tip 2 diyabetiklerde yogun hiperglisemi tedavisinin kalic1 etkileri ve
O6nemi yapilan caligsmalarla goriilmiistiir. Ancak uzun siiredir diyabeti bulunan ileri
yastaki olgularda glisemik kontroliin diizeyi ile kardiyovaskiiler risk arasindaki iliski

ise farkli bir nitelik géstermektedir.

Dislipidemi: Epidemiyolojik ¢aligmalarin birgogunda yiiksek kolesterol
seviyesinin iskemik inme ile iligkili oldugu bulunmustur. Serum total kolesterol ve
diisiik dansiteli lipid (LDL) fazlalig: ile karotis intima-media kalinliginin paralellik
gosterdigi saptanmustir (21, 49, 57). Baz1 ¢alismalarda, diisiik kolesteroliin hemorajik
inme riskini artirdig1 tespit edilmistir (58, 59). Yiiksek dansiteli lipid (HDL) kolesterol
diisiikligliniin, koroner kalp hastaligi ve inmeyle iliskili oldugu, yliksek HDL
kolesteroliin iskemik inme riskini azalttig1 gosterilmistir. Her 10 mg/dl HDL artis1 ile
inme riski %11-15 oraninda azalmaktadir (20, 60, 61). Yiiksek trigliserid seviyesi
genellikle metabolik sendromun bir pargasi olup iskemik inme gelisiminde 6zellikle

birlikte diisiik HDL kolesterol varliginda bir risk faktorii olarak goriilmektedir (49).

Atrial Fibrilasyon: Eriskinden farkli olarak pediatrik popiilasyonda ritm
problemleri daha az goriiliir. Bununla beraber tani1 olanaklarindaki artis, tedavide
saglanan basarilar hastalarin ve uzun sag kalim stireleri ile birlikte pediatrik disritmiler
ile daha sik karsilasilir olmustur (62). Romatizmal kalp hastaligi ile birlikte AF nin
bulunmas: ise inme riskini 17 kat artirabilmektedir. Kapak hastaligi disindaki
nedenlere bagl gelisen AF, embolik inmelerin hemen hemen %45’ine karsilik gelen

en yaygin sebeptir (53).

Diger Kalp Hastaliklari: Atriyal aritmiler, sol atriyal trombiis, primer kardiyak
tiimorler, vejetasyonlar, prostetik kalp kapaklari, dilate kardiyomiyopati, koroner arter
hastalig1, kalp kapak hastaligi, endokardit gibi hastaliklar ve kardiyak kateterizasyon,
pacemaker implantasyonu, koroner arter bypass cerrahisi gibi islemler iskemik inme

riskini arttirmaktadirlar (21). Konjestif kalp yetmezliginin kardiyak atimda azalmaya
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neden olarak iskemik beyin bolgelerinin otoregiilasyon kapasitesini diigiirdiigii ve

dolayisiyla serebral kan akimini azalttigi anlagilmistir (63).

Asemptomatik Karotis Arter Stenozu: Ekstrakraniyal internal karotis arterdeki
veya karotis kokiindeki aterosklerotik stenozun (kateter anjiografi ile gosterilen %60
darlik) artmis inme riskiyle iligkisi gosterilmistir (21, 50). Bir¢ok iilkede, siddetli
asemptomatik karotis arter stenozunda inme proflaksisi i¢in cerrahi tedavi (karotis
endarterektomi gibi) desteklenmektedir. Asemptomatik karotis arter stenozu olan
hastalarda medikal tedavi ile yillik inme oranlarindaki diisme <%1 bulunmustur (64,
65). Etkinligi randomize caligmalarda kanitlanmis olmamasina ve yiiksek maliyet,
benzer major komplikasyon oranlarina ragmen karotis anjioplasti/ stent uygulamasi
onerilmektedir. Ancak karotis anjioplasti ve endarterektomiyi karsilastiran uzun sureli

etkinlik ¢alismalar1 gereklidir (64).

Orak Hiicreli Anemi: Orak hiicreli aneminin prevelansi diisiik olmakla beraber
rolatif riski 200-400’diir. Bu hastalarda 20 yasina kadar inme prevelansi ise %11°dir.
Yiiksek riskli olgularin ayirt edilmesinde transkraniyel dopler ultrasonografi dnemli

bir yontemdir. Yiiksek riskli hastalar transfiizyon terapisinden fayda gorebilirler (13,

21).

Oral Kontraseptif Kullamm: Oral kontraseptifler, Ostrojene bagli olarak
fibrinojen, FVII- FX ve FXII pihtilasma faktorlerini yiikselterek hiperkoagiilopatiye
yol agmaktadir. Bu nedenle, 6zellikle 35 yas lizerinde olan, sigara i¢cen, migren, HT,
DM, hiperkolesterolemi tanis1 olan, ailede inme Oykiisli olan, koagiilopatisi olan

kadinlar yiiksek risklidir, bu kadinlara diger kontrasepsiyon yontemleri 6nerilmektedir
(49).

Diyet ve Beslenme: Diyetteki yag miktar1 ¢esidi ve balik tiiketimi ile koroner
arter hastalig1 arasinda iliski bulunmakla birlikte, inme ile iligkileri halen ¢eligkilidir.
Cesitli galismalar, diyete C ve E vitaminlerinin eklenmesinin inme riskini

diistirmedigini gostermektedir (21, 50).

Fiziksel Inaktivite ve Obezite: Fiziksel aktivite; kan basmcini, viicut
agirhigini ve nabiz hizini diisiiriir, HDL kolesterolii yiikseltir, LDL kolesterolii diigiiriir,
trombosit agregasyonunu azaltir, insilin direncini azaltarak glukoz toleransini

diizeltir. Plazma fibrinojen diizeyinde azalma, doku plazminojen aktivatorii diizeyinde
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artma saglar. Koruyucu fiziksel aktivitenin siklig1 ve siiresi tam olarak belirlenmemis
olmakla birlikte, Amerikan Milli Saglik Enstitlisii (National Institute of Health)

tarafindan her giin 30 dakikalik egzersiz 6nerilmektedir (50).

Daha Az Kesinlesmis Faktorler

Metabolik Sendrom: Metabolik sendromun her komponenti iskemik inme
riskini artirmaktadir (66).

Migren: Migrenin iskemik inme i¢in risk faktorii oldugu, ozellikle aurali
migrenlilerde bu oranin daha yiiksek oldugu bulunmustur (13).Migrenin inmeyle
iliskisinde 6zellikle posterior sirkiilasyonda olmak iizere serebral kan akimi azalmasi

ve trombosit aktivasyonunda artis sorumlu tutulmaktadir (67).

Alkol Kullamm: Asir1 alkol tiiketimi, iskemik inme riskini artirdigi gibi
hemorajik inme riskini de artirmaktadir. Calismalarda siirekli ve fazla miktarda alkol
tiikketen kisilerde, anevrizmal ve nonanevrizmal intraserebral kanamalarda en az 3 kat

artis oldugu tespit edilmistir (51).

fla¢ Bagimhihgi: Eroin, kokain ve amfetamin gibi bagimlilik yapan maddelerin
hem hemorajik hem de iskemik inmeye yol a¢tig1 bilinmektedir. Bu maddelerin etkileri
multifaktoriyel olup ani KB yiiksekligi, vaskiilit ve hematolojik bozukluga yol acarak

inmeye neden olmaktadirlar (49).

Uykuda Solunum Bozuklugu: Obstriiktif uyku apnesi olan kisilerde inme
riskinin arttig1 gosterilmistir. Horlama genelde hipertansiyon kontroliinii gii¢lestirerek
inme riskini artirmaktadir. Uykuda solunum bozuklugu olan olgularda bu sirada ortaya
¢ikan oksijen saturasyon diisiikliigii, muhtemel kardiyak aritmilere (AF gibi) de yol
agmaktadir (49).

Lipoprotein-a Artisr: Lipoprotein-a diisiik yogunluklu lipoprotein pargacigidir,
deneysel calismalarda ateroskleroz gelisimine neden oldugu, koroner arter hastalig
riskini artirdigr bulunmustur (21). Apolipoprotein-a ayni zamanda plazminojen ile
homolog yapidadir, ancak plazminojenin enzimatik aktivitesini yapamamaktadir.
Plazminojen, plazminojen aktive edici protein ve fibrin kompleksine baglanarak
fibrinoliz olusumunu engelledigi, bu nedenle tromboz gelisimine katkida bulundugu

diistiniilmektedir (21).
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Hiperkoagiilabilite: Hiperkoagiilasyona yol acan trombofililerde (protein C,
protein S, anti-trombin III eksikligi, faktdr V leiden mutasyonu, protrombin 20210 A
mutasyonu ve antifosfolipid antikorlar1 pozitifligi) venéz tromboz artmis olarak
goriiliir ancak iskemik inmeye de neden olabilir(51). Diger risk faktorleri elimine

edildiginde, iskemik inme i¢in gergek risk degerleri olduk¢a kuskuludur (49).

Enflamasyon-Enfeksiyon: Enflamasyon da inme i¢in bir risk faktori
olusturmaktadir. Ozellikle aterosklerotik bolgelerde, endotelin intraseliiler adezyon
molekiilleri eksprese etmesi, endarterektomi preparatlarinda aktif T lenfositleri ve
makrofajlart bulunmasi, inme gelisiminde enflamasyonun roliinii diisiindiirmektedir
(49). Aterosklerotik karotis plaklarinda Chlamidia pneumoniae’nin bulunmasi plak
destabilizasyonunda enfeksiyonun roliinii gostermektedir (21).

2.7. Oykii ve Fizik muayene

Oykii ve fizik muayene, inme tanisini koymada en onemli basamaklardir.
Oykiide akut baslangic sekli énemli ipuglar1 verir. Fizik muayenede, konusma
bozuklugu ve kol-bacak gii¢siizliigii, fasial gii¢siizliik, yiizde, kol ve bacakta parestezi,
bas agrisi, bas donmesi, disfaji, dizartri, ylirime bozuklugu saptanabilen belirti ve
bulgulardir. Semptomlarin ne zaman basladigin1 bilmek o6zellikle tromboliz gibi
tedavilerin uygulanmasi agisindan ¢ok degerlidir. Oykii ve fizik muayene aracilig: ile
iIskemik inme ile hemorajik inme arasinda kesin ayrim yapmak miimkiin olmadig igin,
ndrogdriintiilemeye ihtiya¢ duyulur. 1ki inme sekli de akut baslayan fokal defisit ile
kendini gosterir. Bu anlamda tam olarak ayrilmasi zordur. Hemorajik inme de bazen
klinik tablo hematomun biiyiimesi ile hizlica kotiilesebilir. Hemorajik inmede azalmis
biling diizeyi tespit edilebilir. SAK, IK ve iskemik inmeden daha farkli klinik belirti
ve bulgularla ile karsimiza ¢ikar. Hayat boyu yasanan en siddetli bag agrisi ile bagvuru
siktir. Eslik eden kusma, ndbet, biling diizeyinde azalma ve meningismus gibi belirti
ve bulgular saptanabilir. SAK ayrica beyin dokusunun disinda meydana geldigi igin
fokal defisit saptanmayabilir; ancak bir anevrizma fokal bir blgeye kanarsa o zaman
saptanabilir. Detayli oykii, fizik muayene ve yardimei testler, inmenin tanisinda

inmeyi taklit eden nedenlerin diglanip inmenin tanisinin konulmasini saglar (68).
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2.8.inmede Tan1 Yontemleri

Inme siiphesi olan hastalarda, bazi testler hizli bir sekilde rutin olarak
gerceklestirilmelidir. Bunun temel amaci, Onemli olabilecek alternatif tanilari
dislamak, eslik eden ciddi durumlan tespit etmek, tedavi se¢imini desteklemek ve
inmenin akut tibbi ve norolojik komplikasyonlarini belirlemektir. Erken goriintiileme
ve yorumlama, iskemik inme hastalarinda hizli degerlendirme ve tani agisindan
Kritiktir (69). Zamanin 6nemli olmasi nedeniyle, inme hastalarinin goriintiileme igin
diger hastalara gore Onceligi olmalidir (70). Enfarktin boyutu, yeri ve vaskiiler
dagilimi, kanama varligi, iskemik inmenin siddeti ve/veya biiyiik damar okliizyonu
varlig1 gibi kraniyal goriintiilleme bulgulari, anlik ve uzun dénem tedavi segeneklerini
etkiler. Modern goriintiileme teknikleri ile iskemik hasarin olas1 geri donebilirligi,
intrakraniyal vaskiiler durum (okliizyonun boyutu ve yeri dahil) ve serebral

hemodinami hakkinda bilgi edinilebilir (69).

2.8.1. Bilgisayarh Tomografi (BT)ve Iliskili Tetkikler

Kontrastsiz BT ve Kontrasth BT

Kontrastsiz BT, fibrinoliz kontrendikasyonlarinin tespit edilmesi ve inme
hastasinin erken donemde fibrinolitik tedavi almasimi saglamak igin yeterlidir.
Hastanin acil servise getirilmesinden sonraki 25 dakika igerisinde kontrastsiz BT
cekilmelidir (69). Hizli ¢ekilen BT, inme hastalarinda yapilacak en maliyet-etkin
goriintiileme stratejisidir, ancak 6nceden olan kanamalar igin sensitif degildir (70).
Kontrastsiz BT, parenkimal hemorajinin kesin olarak diglanmasini saglar ve IV rtPA
i¢in diger kontrendikasyonlar1 belirtir. Yayginligi, goreceli olarak kolay yorumlanmasi
ve sonuclanma hizi nedeniyle, akut iskemik inme goriintiilemesinde en sik kullanilan

yontemdir(69).
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BT Anjiyografi

Helikal BT anjiyografi (BTA), akut, subakut ve kronik inme durumunda
intrakraniyal ve ekstrakraniyal vaskiiler yapinin hizli ve non-invazif bir sekilde
degerlendirilmesini saglar ve vaskiiler okliizyon ve stenozlar hakkinda 6nemli bilgi
saglar. Intrakraniyal biiyiik damar okliizyonu ve stenozu icin tamima orami g¢ok
yiiksektir ve genel dogruluk orani dijital substraksiyon anjiyografi (DSA) kadar
yiiksek veya daha iyidir. BTA’nin intrakraniyal okliizyonlari tespit etmede duyarlilik
ve Ozgiinligl, sirasiyla %92-100 ve %82-100 arasinda degismektedir ve pozitif
ongori  degeri  %91- 100 arasindadir. BTA, eksternal vaskiiler yapinin
goriintiilemesinde de duyarli, 6zgiin ve dogruluk pay1 yiliksek bir yontemdir. Karotis
okliizyonunu ¢ok yliksek dereceli bir okliizyondan ayirt etmede, karotis USG’den
tstiindiir. Belirgin lezyonlarin tespitinde DSA’ya kiyasla %90’in iizerinde bir

duyarlhiliginin, %95’in lizerinde 6zglinliigiiniin oldugu goriilmiistiir (69).

Perfiizyon BT

BT ve MRG ile beyin perflizyon goriintiilemesi, serebral kan akimi, hacmi ve
ortalama transit siiresi gibi bolgesel serebral hemodinami hakkinda bilgi verir.
Perflizyon goriintiileme, parenkimal goriintiileme ile birlikte iskemik penumbranin
hatlarmnin belirlenmesini saglar. Iskemik ve potansiyel olarak kurtarilabilir penumbra
dokusu, reperfiizyon ve noroprotektif girisimler i¢in ideal bir hedeftir ancak dogru

hasta se¢imi gerektirir (69).

2.8.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) Iliskili Tetkikler

Beyin MRG

MRG, farkli belirtileri, inme tipi ve etyolojisi olan veya inme benzeri bir
durumdan siiphelenilen akut inme hastalarinda, BT den sonu¢ alinamazsa 6zellikle
onemlidir (70). T1, T2, FLAIR gibi standart MRG sekanslari, akut iskemide goriilen
degisikliklere kars1 goreceli olarak daha az hassastir. Diflizyon agirlikli goriintiileme
(DAG), akut enfarkt i¢in en sensitif ve spesifik gorlintiileme yontemi olarak karsimiza
cikmaktadir; kontrastsiz BT veya diger MRG sekanslarindan ¢ok daha iyidir. DAG
cok erken zamanlarda bile enfarkt bolgelerini tespit etmede yiiksek sensitivite (%88-

100) ve spesifiteye (%95-100) sahiptir (69).
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MR Anjiyografi

Intrakraniyal MR anjiyografi (MRA), akut inme hastalarinda tedavi siirecinin
belirlenmesi amaciyla beyin MRG’si ile birlikte yapilir. Intrakraniyal vaskiiler yapimin
goriintiilenmesi igin birkag teknik vardir: 2-boyutlu TOF (time-of-flight), 3-boyutlu
TOF, MOTSA (multiple overlapping thin-slab acquisition) ve kontrastli MRA.
Kontrastsiz TOF tekniklerinin, BTA veya DSA’ya kiyasla 6zglinliik, stenozlar i¢in
%60-85, okliizyonlar i¢in ise %80-90’dir. TOF MRA, akut proksimal biiyiik damar
okliizyonlarimi tespit etmede faydalidir, ancak distal veya dal okliizyonlarini giivenilir

bir sekilde tanimlayamaz (69).

Perfiizyon MRG

Perflizyon MRG, perfiizyon BT de oldugu gibi parenkimal goriintiileme ile
birlikte iskemik penumbranin hatlarinin belirlenmesini saglar (69). Perfiizyon
MRG’de, kritik hipoperfiizyon olan (reperflizyon sonrasi iyilesebilen) beyin dokusu
hacmi ile enfarktli doku hacmi (reperfiizyon sonrasi iyilesmeyen) arasindaki

uyumsuzluk, perfiizyon MRG’de orta derecede giivenilirlik ile tespit edilebilir (70).

Doppler Ultrasyon Gériintiileme (USG)

Transkraniyal doppler (TKD) USG, okliizyon ve stenoz gibi intrakraniyal
vaskiiler sorunlarin tespit edilmesinde kullanilmaktadir. TKD ile kardiyak veya
ekstrakraniyal kaynakli embolilerde goriilen mikroembolik sinyaller tespit edilebilir.
TKD’nin stenookliiziv hastaliklar i¢in duyarlilik ve 6zgiinliigii sirasiyla %55-90 ve
%90-95 arasindadir. Karotis USG’si, karotis bifurkasyonunu goriintiillemek ve kan

akimini 6l¢mek i¢in de giivenli ve ucuz bir yontemdir (69).

Konvansiyonel Anjiyografi

DSA, bircok serebrovaskiiler lezyon ve hastaligin tanimlanmasinda altin
standarttir (70). Diger testlerden sonug elde edilemedigi durumlarda DSA gerekli
olabilir. Arteriyel stenozlar dahil her tiirlii serebrovaskiiler hastalikta, DSA’nin
¢Oziiniirligl, duyarlilik ve 6zgiinliik, non-invazif tekniklere esdeger veya onlardan
daha iyidir (69).
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2.9. Inme Tedavisi
2.9.1. Genel inme Tedavisi

Akut inme, ¢ocuklarda nadir oldugu i¢in degerlendirme ve tedavi genelde
eriskin literatiiriine dayanmaktadir. Cocuklarda degerlendirme ve tedavi prensiplerini

belirleyen ¢ok merkezli klinik ¢alismalar yeterli degildir (71).

Inme geciren hasta inme {initesinde yakin takip altinda gdzlenmeli ve
multidisipliner hasta bakimi saglanmalidir. Aktif izlem sirasinda kan basinci, kan
glukozu, oksijen satiirasyonu, viicut 1s1s1, EKG, solunum hizi, kalp atim hizi, nabiz
basinci ve biling diizeyi gdzlenir. izlem sirasinda erken mobilizasyon ve rehabilitasyon
gibi inme bakimindaki énemli konular da goz ardi edilmemelidir. inme {initesinde
tedavi edilen hastalarin prognozlarmin daha iyi oldugu bilinmektedir. inme geciren

tiim hastalarda en az 24 saat siireyle kardiyak monitorizasyon yapilmalidir (69, 72).

Solunum

Inmede doku oksijenizasyonu ve enerji dagilimi bozuldugu igin sistemik
hipoksi, hipotansiyon ve hiicre hasarinin engellenmesi ¢ok dnemlidir. Hasta inme
initesine gelir gelmez hava yolu, solunum ve dolagim kontrol edilmelidir; oksijen
desatiirasyonu, solunum diizeni ve hipotansiyon gelisme olasiliklarina karsi takip

araliklart sik olmalidir(69).

Kan Basinai

Inme hastalarinda kan basmnci yiikselmesi sik rastlanan bir durumdur,
hastalarin %75’ten fazlasinda SKB’nin 139 mmHg’ nin iizerinde oldugu bildirilmistir;
hipertansiyon 6ykiisii olan hastalarda kan basinci siklikla daha yiiksek bulunmaktadir.
Kan basinci tipik olarak iskemik inme akut fazindan sonra spontan sekilde diisme

egilimindedir (69).

Kan Sekeri

Hipoglisemi nadirdir ve antidiyabetik tedaviyle iliskili olarak olusur. Otonomik
ve ndrolojik semptomlara neden olabilir. Hipogliseminin hizla diizeltilmesi bu
semptomlari ortadan kaldirirken, uzun siiren hipoglisemi beyin hasarina neden olabilir.
Inme gegiren hastalarda kan sekeri takip edilmeli ve kan glukozu 60 mg/ dI’nin altina

diistiigiinde hizla tedavi uygulanmalidir (69).
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Sivi Replasman Tedavisi

Hastalarin ¢ogu dehidratedir ve bu da prognozu kétiilestirir. Akut inme
tedavisinde rutin olarak intravendz sivi verilir; s1vi tipi konusunda tam bir fikir birligi
olmasa da hiperglisemisi olan hastalarda dekstrozdan kaginilmalidir; bu amagla
genelde serum fizyolojik tercih edilir. Dekstran ve alblimin gibi plazma genisleticilerle
hemodiliisyon, standart s1vi replasmanina tistlinliik sergilememistir. Hedef hastalarin

ovolemik durumda tutulmasidir (72).

Viicut Isis1

Inmeyle basvuran hastalarin yaklasik 1/3’iinde ilk saatlerde hipertermi
(>37,6°C) goriiliir. Akut iskemik inme hastalarinda hipertermi prognozun
kotiilesmesine neden olabilir (69, 73). Hipertermi etyolojisinin saptanmasi ve enfektif
endokardit, pndmoni, sepsis gibi nedenlerin elenmesi ve varsa tedavi edilmesi
gereklidir. Hipertermi farmakolojik ve mekanik yontemlerle tedavi edilmelidir (69, 72,
73).

Beslenme

Akut fazdaki inme hastalarmin biiyiik bir oraninda orofarengeal disfaji
bulunur. Yutma giicliigli aspirasyon pnémonisi, yetersiz beslenme, dehidratasyon ve
ilaglarin alinamamasi gibi sorunlara neden olur. Hastanin yutma refleksi kontrol
edilmeli ve yutma refleksi olmayan hastalar ag1z yoluyla beslenmemelidir. Oral yoldan
beslenemeyen hastalar nazogastrik tiiple beslenmeli, gerekirse perkiitan gastrostomi

(PEG) uygulanmalidir (73).

2.9.2. Ozel iskemik inme Tedavisi

Intravensz trombolitik tedavi

Iskemik inme hastalarinin tedavisinde intravendz trombolizin yarari
kanitlanmigtir.  Alteplaz  (rtPA) 1inme tedavisinde 1990’Ii yillardan beri
kullanilmaktadir (69, 70). Akut iskemik inme tedavisindeki birinci hedef perfiizyonun
tekrar saglanmasi; bdylece norolojik hasarm, engellilik hali ve inmeye bagh
mortalitenin azaltilmasidir (74). Inmeden sonra rtPA uygulama zamani kisaldikca
sonug iyilesmektedir; 3 saatlik aralikta bile tedavinin inmeden sonraki 0-90 dakika
igerisinde uygulanmasi, daha ge¢ uygulamalardan anlamli derecede iyi sonug
saglamaktadir (69, 75). Trombolitik tedavinin 18 yasinin iizerindeki olgularda

kullanilmas1 6nerilmektedir, ancak son yillarda giderek artan sayida pediatrik olgu
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serileri bildirilmektedir (76). Trombolitik tedavi, ¢ocukluk ¢agmnin akut inmelerinin

tedavisinde, uygun olgularda, potansiyel bir tedavi gibi goziikkmektedir.

Sonotromboliz

Trombolizin ultrasonla kolaylastirilmasi akut serebral arter tikanmalarinda
uygulanabilen bir yontemdir. Doppler veya B-mod/renk dupleks akim probunun aktif
sekilde tikaniklifa yonlendirilmesiyle, diisiik frekansli ultrason dalgalarinin
odaklanmaksizin uygulanmasiyla ve kateter aracilifiyla intraarteriyel veya piht1 ici

uygulama sekillerinde gergeklestirilebilir (69).

Intraarteriyel trombolitik tedavi

Intraarteriyel tromboliz, rekanalizasyon oranlarmni giivenle artirmak amaciyla
diisiik dozda trombolitiin trombiis i¢cine veya yakinina lokal infiizyonu seklinde
uygulanir. Heniiz intraarteriyel uygulama i¢in onaylanmis bir trombolitik

bulunmamaktadir (69, 74, 77, 78).

Mekanik pihti tedavisi
Mekanik trombektomi, farmakolojik tromboliz ile birlikte veya tek basina
uygulanabilir. Mekanik piht1 tedavisi; trombiisiin pargalanmasi, ¢ikartilmast ve

trombolitik penetrasyonunun artirtlmasi sekillerinde uygulanabilir (77, 78).

Akut intrakraniyal anjiyoplasti ve stent takilmasi
Acil anjiyoplasti ve stent, tromboliz ve mekanik trombektomiyle birlikte veya

tek bagina uygulanabilmektedir (78).

Antiagregan flaclar
Akut inme tedavisindeki ikinci hedef, serebrovaskiiler olaylarin erken donemli

rekiirensinin engellenmesidir ve antiagregan ilaglar bu amagla kullanilir (74).

Oral antiagregan ilaclar

En cok arastirilan antiagregan ilag asetil salisilik asittir (ASA). Iki biiyiik
calismanin birlestirilmis sonuglar1 inmeden sonraki 48 saat igerisinde baglanan ASA
tedavisinin 6liim ve sekel riskinde anlamli bir azalma sagladigini; kanamada hafif bir

artis olustugunu gostermistir.

Antikoagiilan ilaclar
Antikoagiilan ilaglar da antiagreganlar gibi akut inme tedavisinde

serebrovaskiiler olaylarin erken donemli rekiirensinin engellenmesi amaciyla
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kullanilirlar (74). Intravendz antikoagiilanlar acil inme tedavisinde n&rolojik
bozulmanin durdurulmasi, erken rekiiren embolinin engellenmesi ve norolojik
sonuglarin iyilestirilmesi amaciyla yaygin olarak kullanilmiglardir. Ancak sonuglarin
olumlu bulunmamasi, komplikasyonlarin yarar1 golgelemesi nedeniyle giderek daha
az kullanilmaktadirlar (69, 70). Antikoagiilanlar giiniimiizde atriyal fibrilasyonu olan
ve inme geciren hastalarda da dahil olmak tiizere erken rekiiren kardiyoembolik
inmenin tekrarlamasini engellemek amaciyla kullanilmaktadir. Embolik inme geciren
ve tedavi edilmeyen hastalarda erken rekiiren emboli oraninin %8 ile %12 oldugu
saptanmustir. Inmeden sonra antikoagiilan uygulanan ¢alismalarda bu oranlarin daha
diisiik oldugu goriilmistiir (giin basma %0,3-0,5). Parenteral antikoagiilasyonla ASA
uygulamasinin karsilastirildigi derlemede ASA’nin daha iyi sonu¢ verdigi ve daha

diisiik major ekstrakraniyal kanama ve mortalite sagladigi gosterilmistir (74).

2.9.3 Ozel Hemorajik Inme Tedavisi

Hemorajik Transformasyon Tedavisi

Serebral enfarkt sonrasi spontan gelisen veya antitrombotik veya trombolitik
tedavi sonrasinda olusan hemorajiye hemorajik transformasyon denir. Klinik
calismalarda kullanilan ve klinik kullanima da uygun olan bir yaklasim ise hemorajik
enfarkt ve parenkimal hemoraji olarak ayrilmasidir. Hemorajik enfarktin karakteristik
ozelligi, basi etkisinin olmamasidir. Hemorajik enfarktlar, siklikla non-hemorajik
enfarktlara benzer klinik bulgulara sahiptir ve iskemik inme 6nerilerine uygun tedavi

edilmelidir; bu nedenle serebral enfarkt olarak kabul edilmelidirler (75, 79).

Kan basinai
Akut IKK hastalarinda kan basinci, siklikla ve belirgin olarak artmistir; bu

artiglar iskemik inmeli hastalarda goriilen artiga kiyasla daha fazladir (80).

Serebral Venoz Siniis Trombozu Tedavisi
Serebral vendz tromboz (SSVT), inmenin nadir ancak tehlikeli ve yasami tehdit
eden bir komplikasyonudur. Uygun bakimin saglanmasi ve komplikasyonlarin

azaltilmasi i¢in, SSVT bakiminin bir inme {initesinde gergeklestirilmesi onerilir (81).

Antikoagiilasyon
SSVT’de antikoagiilan tedavinin birka¢ sebebi vardir: Trombiis biiyliimesini

onlemek, rekanalizasyonu saglamak ve derin ven trombozu ve pulmoner emboliyi
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onlemek. SSVT tanisinin konuldugu sirada, hemorajik transformasyon veya IKK ile
birlikte serebral enfarktlar goriilebildigi ve tedaviyi zorlastirdigi i¢in bu konu
tartismalidir (81).

Diger Tedaviler

Siniis ven trombozu (SSVT) hastalar1, antikoagiilan tedavi ile iyilesebilseler
de, %9-13’linde buna ragmen olumsuz sonuglar goriilebilir. Tek basina
antikoagiilasyon, biiyiik ve genis trombiisii ¢ozemeyebilir ve heparin tedavisi sirasinda
bile hastanin durumu koétiilesebilir. Trombolitik tedavi, genellikle antikoagiilasyona
ragmen klinik koétiilesmenin devam ettigi veya diger yaklasimlara ragmen kafaici
basmcr (KIB) artisiin goriildiigii durumlarda kullanilmaktadir. SSVT tedavisinde
farkli invazif yontemler bulunmaktadir. Bunlar arasinda direkt kateter kimyasal
tromboliz ve trombolizli ve tomboliz olmayan direkt mekanik trombektomi yer alir.
Bu konudaki kanitlarin bir¢cogu kiiciik vaka serileri veya raporlardan elde edilmistir.
Direkt kateter trombolizinde standart bir mikrokateter ve mikro kilavuz teli, juguler
damardan bir sheath veya kilavuz kateter yardimiyla tromboze olan dural siniise
gonderilmesidir. Trombiisiin mekanik manipiilasyonu, trombolitik ajan tarafindan
etkilenen pihti miktarmi artirabilir ve kullanilan fibrinolitik miktarinin azalmasin

saglayabilir (78, 81).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirmada, 1 Ocak 2010-01 Ekim 2018 tarihleri arasinda inme tanisi ile
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Norolojisi
polikliniginde veya servisinde takip edilmis 1 ay—18 yas arasindaki olgularin bagvuru
yakinmasi, olayin ortaya ciktigi yas, cinsiyet, protrombotik faktorler, altta yatan
hastalik, goriintiilleme bulgulari, aile Oykiisli, norolojik kayip, uygulanan tedavi
yontemleri, fokal norolojik bulgu (hemiparezi, monoparezi, fasial paralizi, afazi,
diplopi, gérme kaybi, ataksi, duyusal bulgular, yutma giicligii, ihmal, gozlerde bir
yone deviasyon) ve diffiiz norolojik bulgu (bas agrisi, kusma, biling bozuklugu,
papilodem, ense sertligi, bas donmesi) ile ilgili wverilerin retrospektif olarak

aragtirtlmasi planlanmustir.

3.1. Verilerin Toplanmasi

Bu arastirmada Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dalinda akut inme nedeniyle takip edilen 1
ay-18 yas arasindaki olgularin klinik (bagvuru sikayeti, pozitif muayene bulgusu,
norolojik kayip, altta yatan hastalik), radyolojik goriintileme (BBT, Kranial MR,
Serebral vendz anjiografi, serebral arteriyel anjiografi), laboratuvar (hemoglobin,
kirmiz kiire sayisi, trombosit sayisi, MPV, hemostaz parametreleri, D-dimer, Protein
C, Protein S, antitrombin I1l, homosistein, Lipoprotein a, Antikardiolipin, Lupus
antikoagiilan, Faktor V Leiden mutasyonu, MTHFR gen mutasyonu, Protrombin gen
mutasyonu) ve tedavileri (aspirin, heparin, diisiik molekiil agirlikli heparin, coumadin,
alteplaz) takip dosyalar1 ve elektronik dosya kayitlarindan geriye doniik olarak
incelenmesi amaclanmistir. Akut inme tanili olgulara; hasta kayitlar1 ve elektronik

hasta kayit sistemine ICD 10’a gore 160-167 tan1 kodlar1 girilerek ulasiimigtir.

3.1.1. Arastirmaya Dahil Olma ve Dislama Kriterleri
Calismaya dahil olma kriterleri:

e 1 ay-18 yas aras1 akut inme nedeni ile bagvuran olgular
e Dosya bilgileri yeterli olanlar
e Klinik ve néroradyolojik (iskemi, enfarkt, kanama; iskemi+enfarkt; kanama+

enfarkt; iskemi+enfarkt+kanama) olarak akut inme tanisinin konulmus olmasi
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Calismadan dislama kriterleri:

e Yas <l ay veya >18 yas olan olgular

e Dosya bilgileri eksik olanlar

e Travmaya sekonder inmeler

e Daha 6nce inme dykiisii olgular; intrauterin inme, yenidogan déonemi sorunlari

(6rnek; prematiire bebeklerde germinal matriks kanamasi) gibi
3.2. Hastalarin Fonksiyonel Sonu¢larimin Simiflandirilmasi

Hastalarin  modifiye Rankin Skalasi’'na gore yapilan fonksiyonel
degerlendirilmeleri iyi (mRS<3) ve kotii (mRS>3) sonuglar olarak ikiye ayrilarak
incelenmistir (Tablo 3.2.1).

Tablo 3.2.1 Cocuklar i¢cin Modifiye Rankin Skalasi (82)

Skor Tanim

0 Semptom yok

1 Semptom var ancak énemli bir engellilik yok, davraniglar yasa uygun,
gelisim normal

2 Hafif engelli; daha 6nce yaptigi herseyi yapamaz ancak ayni yas ve
cinsiyetteki diger ¢ocuklarla benzer bagimsizhk derecesi (Kaba Motor
Fonksiyon Olgegi’nde seviye kaybi yok.) (82)

3 Orta engelli; yardima ihtiyaci var ancak yardimsiz yiiriir, daha kiiglik
¢ocuklarda hafif fonksiyonel bozulmaya ragmen motor gelisimin yeterli
diizeyde olmas1 (Kaba Motor Fonksiyon Olgegi’nde 1 seviye diisiis var.)

4 Orta agir engelli; yardimsiz yiiriiyemez (Kaba Motor Fonksiyon
Olgegi’nde en az 2 seviye diisiis var.)
) Agir engelli; yataga bagimli, devamli ilgi ve bakim gerekir.

6 Oliim

3.3. Istatistiksel Analizler

Istatistiksel analizler Windows icin SPSS 23 programi kullanilarak yapildi.
Normal dagilim gosteren verilerde parametrik testler (Studenz’s ¢ festi gibi) ve

ortalama+SD; normal dagilim gostermeyen verilerde nonparametrik testler (kikare,
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Mann-Whitney U testi gibi) ve ortanca (alt sinir-iist sinir) kullamldi. iki degiskenli
analizlerde p<0.05 bulunan risk faktorleri lojistik regresyon analizi veya uygun test ile

degerlendirildi. P degeri <0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Etik Kurul Onay:r: Eskisehir Osmangazi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'nun 22.10.2018 tarihli toplantisinda ¢alisma i¢in onay
verilmistir. (Karar no: 2018-238)
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4. BULGULAR
Bu ¢alismaya 1 Ocak 2010-1 EKim 2018 tarihleri arasinda akut inme tanis1 alip
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Nérolojisi

Polikliniginde veya servisinde takip edilmis 1 ay-18 yas arasindaki 52 hasta alindi
(Sekil.4.1).

Hastane veri kayit Poliklinik dosyas
sisteminde  1CD ile taranan hasta
kodlar1 ile taranan say1s1
hasta sayist
n=144
n =354
A
Toplam taranan hasta sayisi 5| Dosya  eksikligi,
- 408 travmaya sekonder
n= inmeler, yenidogan
inmeleri ve 1CD
kodunun yanlis
— girildigi hastalar
Calismaya dahil edilen hasta sayis1
n =446
n=52

Sekil 4.1. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Taranmasi

Calismaya dahil edilen 52 hastanin %55,7s1 erkek, %44,3°1 kiz’di. Tiim hasta
grubunun ortanca yas1 75 ay (1-203 ay) olarak saptandi. Cinsiyete gore yas dagilimina
bakildiginda erkeklerde ortanca yas 36 ay (1-203 ay), kizlarda ise 108 aydi (1-190 ay).
Hastalarin %30,8 1 1-24 ay; %17,3 ‘i 24-72 ay; %21,2 ‘si 72-144 ay; %30,8’inin ise
144-216 ay arasinda oldugu goriildi. Hastalarin yas dagilimmna bakildiginda
cogunlugunun 1-24 ay ve 144-216 ay araliginda oldugu saptandi (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Hastalarin Cinsiyet ve Yaslarima Gore Dagilimi

Cinsiyet n (%)
Kiz 23 (44,3)
Erkek 29 (55,7)
Yas (ay) n (%)
1-24 16 (30,8)
24-72 9 (17,3)
72-144 11 (21,2)
144-216 16 (30,8)

*Binomial Test

Hastalarimizin inme tipine gore dagilimia bakildiginda 47 hastada (%90,3)
iskemik inme, 5 hastada (%9,7) hemorajik inme goriildii, bu farklilik istatistiksel
olarak anlaml1 idi (p<0,01). Iskemik inme tanis1 alan hastalarin %57,4’ii erkek yiizde
42,6’s1 ise kiz; hemorajik inme tanis1 alan hastalarin ise %40°1 erkek %60°1 kizd1. Inme

tipine gore cinsiyet dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p=0,49) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. inme Tipi ve Cinsiyete Gére Dagilim

Inme Tipi n % p
Iskemik 47 90,3 <0,01*
Hemorajik 5 9,7
Cinsiyet Iskemik Hemorajik P

n (%) n (%)
Kiz 20 (42,6) 3 (60) 0,488*
Erkek 27 (57.4) 2 (40)
Total 47 (100) 5 (100)

*Fisher’s Exact Test
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Hastalarimizin inme tipine goére ortanca yaslarina bakildiginda, iskemik inme
tanis1 alanlarda 86,5 ay (1-203 ay), hemorajik inme tanisi alanlarda ise 62 ay (1-142
ay) olarak saptandi.

Hastalarimizin basvuru sikayetlerinin dagilimima bakildiginda, %15,3’l bas
agrisi, %5,8’1 bas donmesi, %5,8’1 bayilma, %3,8’1 biling degisikligi, %7,7’si ¢ift
gorme, %30,8’1 ekstremitede giicsiizliik, %30,8’1 nobet seklinde idi. En sik bagvuru
sikayetlerini fokal defisit seklinde ekstremitede gligsiizliik ve nobet olusturmaktaydi.
(Sekil 4.2).

Basvuru Sikayetleri

M Bas agrisi (n=8)
M Bas donmesi (n=3)
m Bayilma (n=3)
Biling degisikligi (n=2)
M Cift gorme (n=4)
M Ektremitede gligstizliik(n=16)
H Nobet (n=16)

Sekil 4.2. Hastalarin Bagvuru Sikayetlerine Gore Dagilim

Hastalarimizin inme tipine gore sikayetlerinin dagilimima bakildiginda,
iskemik inme tanist alan hastalarin %17°s1 bas agrisi, %6,4°1i bas donmesi, %6,4’i
bayilma, %2,1°1 biling degisikligi, %8,5’1 ¢ift gorme %31,9’u ekstremitede glicsiizliik,
%27,7’s1 nobet; hemorajik inme tanisi alan hastalarin %20’si biling degisikligi, %20’
si ekstremitede giigsiizliik, %60’1 ndbet seklinde idi. Her iki inme tipinde de en sik
goriilen basvuru sikayetleri ekstremitede gii¢siizlik ve nobetti. Her iki inme tipi
arasinda basvuru sikayetleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(Tablo. 4.3).
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Tablo 4.3. inme Tipine Gére Basvuru Sikayetlerinin Dagihm

Sikayet Hemorajik inme Iskemik inme p
n % n %

Bas agrist 0 0 8 17 0,284*

Bas donmesi 0 0 3 6,4

Bayilma 0 0 3 6,4

Biling 1 20 1 2,1

degisikligi

Cift gorme 0 0 4 8,5

Ekstremitede 1 20 15 31,9

giicstizlik

Nobet 3 60 13 27,7

*Fisher’s Exact Test

Hastalar bagvuru sikayetlerine gére degerlendirildiginde nobet ile bagvuran
hastalarin oran1 %30,8 (16/52) olarak saptandi. Nobet ile bagvuran hastalar cinsiyet,
yas araliklari ve beyin bdlgesinin unilateral veya bilateral etkilenmesi agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (sirasiyla
p=0,37; p=0,19; p=0,84).

Hastalarimizin bagvuru anindaki pozitif norolojik muayene bulgularina gore
dagilimi incelendiginde; %3,9’unda papil 6demi, %19,2‘sinde sol hemiparezi,
%19,2’sinde sag hemiparezi, %1,9’unda sag monoparezi, %1,9’unda ense sertligi ve
hipotoni, %1,9’unda ¢ift géorme, %1,9’unda anizokori ve papil 6demi, %1,9’unda
disdiadokinezi ve parestezi, %3,9’unda sol hemiparezi ve fasial parazi, %1,9’unda sag
hemiparezi ve Babinski pozitifligi, %1,9’unda Romberg testi pozitifligi, %1,9’unda
sag hemiparezi ve fasial paralizi, %1,9’unda hipotoni, %1,9’unda dilde fasikiilasyon
ve parestezi, %1,9’unda afazi, %1,9’unda derin tendon refleksleri (DTR)’inde artis
saptandi. Otuz alt1 hastada (%69,2) bagvuru aninda pozitif nérolojik bulgu saptandi.
En sik saptanan pozitif norolojik muayene bulgusu fokal motor defisit idi (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Basvuru Anindaki Pozitif Norolojik Muayene Bulgular:

Pozitif Norolojik Muayene Bulgusu n (%)
Papil 6dem 2(3,9)
Sol hemiparezi 10 (19,2)
Sag hemiparezi 10 (19,2)
Sag monoparezi 1(1,9)
Ense sertligi+ hipotoni 1(1,9)
Cift gorme 1(1,9)
Anizokori + papil 6dem 1(1,9)
Disdiadokinezi+hemiparezi 1(1,9)
Sol hemiparezi+ fasial paralizi 2(3,9)
Sag hemiparazi+ babinski pozitifligi 1(1,9)
Romberg testi pozitifligi 1(1,9)
Sag hemiparezi + fasial paralizi 1(1,9)
Hipotoni 1(1,9)
Dilde fasikiilasyon+ hemiparezi 1(1,9)
Afazi 1(1,9)
DTR artmig 1(1,9)
Bulgu yok 16 (30,8)

Hastalarimizin norolojik sonuglari incelendiginde; hemiparezi %11,5,
hemipleji %13,5, epilepsi %17,3, epilepsi ve hemiparezi %7,7, epilepsi ve hemipleji
%05,8, eksitus ise %1,9 oraninda saptandi. Hastalarin %42,3’tinde ise norolojik kayip
saptanmadi.  Eksitus olan hastamiz ndbet sikayeti ile  basvurmustu,
norogoriintiilemesinde genis enfarkt alani, ekokardiyografisinde kardiomiyopati, fizik
muayenesinde ek olarak hepatomegali, laboratuar tetkiklerinde MTHFR C677T
heterozigot pozitifligi saptanmisti. Metabolik hastalik siiphesi ile yapilan karaciger
biyopsisinde glikojen depo hastalifimi diisiindiiren bulgular raporlanmisti. Hastamiz
yatisinin 5. gilinlinde gelisen kardiopulmuner arrest sonucunda eksitus oldu. On alt1
hastada (%30,8) epilepsi saptandi. Yedi hastada epilepsi ile birlikte motor ndrolojik
defisit bulunmaktaydi (Tablo 4.5).
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Norolojik Defisit/Epilepsi n (%)
Epilepsi 9 (17,3)
Hemipleji 7(13,5)
Hemiparezi 6 (11,5)
Epilepsi ve Hemiparezi 4(7,7)
Epilepsi ve Hemipleji 3(5,8)
Eksitus 1(1,9)
Yok 22 (42,3)

Hastalar inme tiplerine gore

norolojik  defisit/epilepsi

agisindan

karsilagtirildiginda; hemorajik inme tanisi alan hastalarin  %80’inde epilepsi

saptanirken, %20’sinde nérolojik defisit/epilepsi yoktu. Iskemik inme tamisi alan

hastalarin ise %12,7 sinde hemiparezi, %14,9’unda hemipleji, %10,6 ‘sinda epilepsi,

%38,5’inde epilepsi ve hemiparezi, %6,4’tinde epilepsi ve hemipleji, %2,1’inde eksitus

saptandi, %44,7’sinde ise norolojik bulgu gézlenmedi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. inme Tiplerine Gore Nérolojik Sonuglarin Dagilim

Nérolojik Inme Tipi p*
Defisit/Epilepsi i
Hemorajik Iskemik
Hemiparezi 0 0 6 12,7 0,326*
Hemipleji 0 0 7 14,9
Epilepsi 4 80 5 10,6
Epilepsi ve hemiparezi 0 0 4 8,5
Epilepsi ve hemipleji 0 0 3 6,4
Eksitus 0 0 1 2,1
Yok 1 20 21 44,7

* »? Continuity Correction
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Tiim hastalar cinsiyete gore fokal ve diffiiz ndrolojik bulgu acisindan
karsilastirildiginda; erkeklerin %62’sinde diffiiz, %38’inde fokal nérolojik bulgu;
kizlarin ise %43,5’inde diffiiz, %56,5’inde fokal nérolojik bulgu saptandi. Cinsiyet ile
fokal ve diffiiz norolojik bulgu varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmadi (p=0,182), (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Cinsiyete Gore Fokal ve Diffiiz Norolojik Bulgu Dagilim

Cinsiyet Norolojik Bulgu p
Fokal Diffiiz
n (%) n (%)
Kiz 13 (56,5) 10 (43,5) 0,182*
Erkek 11 (38) 18 (62)

* x? Continuity Correction

Fokal veya diffliz norolojik bulgu ile basvuran hastalar norolojik
defisit/epilepsi agisindan kargilagtirildiginda fokal norolojik bulguya sahip olan
hastalarin %41,5’inde, diffiiz ndrolojik bulgu ile bagvuran hastalarin %35,7’sinde
norolojik defisit gelistigi saptandi. Fokal veya diffiiz nérolojik bulgu ile bagvuran
hastalarda norolojik defisit/epilepsi gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi (p=0,66), (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Fokal veya Diffiiz Norolojik Bulgu ile Basvuran Hastalarin Norolojik
Defisit/Epilepsi A¢isindan Dagilimi

Norolojik Norolojik Bulgu p
Defisit/epilepsi Fokal Diffiiz

n (%) n (%)
Var 10(41,5) 10 (37,5) 0,66*
Yok 14 (59,5) 18 (62,5)

*Fisher’s Exact Test
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Fokal veya diffliz norolojik bulgu ile basvuran hastalar epilepsi gelismesi
acisindan karsilastirlldiginda; diffiiz norolojik bulguya sahip olan hastalarin
%350’sinde, fokal ndrolojik bulgu ile bagvuran hastalarin %12,5’inde epilepsi gelistigi
saptand1. Diffiiz norolojik bulgu ile basvuran hastalarda epilepsi sikligi, fokal
norolojik bulgu ile basvuran hastalara gore istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek

saptand1 (p=0,01) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Fokal veya Diffiiz Norolojik Bulgu ile Bagvuran Hastalarin Epilepsi

Agisindan Dagilim

Epilepsi Norolojik Bulgu p
Diffiiz Fokal
n (%) n (%)
Var 14 (50) 3 (12,5) 0,01*
Yok 14 (50) 21 (87,5)
* v? Continuity Correction *p<0,05

Norolojik  defisit/epilepsi gelisimi acisindan hastalarin  ortanca yaslar
karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p=0,039). Daha
kiigiik yastaki hastalarda norolojik defisit/epilepsi gelisme riski daha fazla bulundu
(Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Norolojik Defisit/Epilepsi ile Ortanca Yas Dagilinm

Norolojik Ortanca Yas (min-max ay) p
Defisit/Epilepsi
Var 36 ay (1-173 ay) 0,039*

Yok 108 ay (1-203 ay)
*Mann Whitney U Testi * p<0,05
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Hastalarda inme tipine gore norolojik sonuglar karsilastirildiginda; iskemik
inme tanist alan hastalarin %74’iinde, hemorajik inme tanisi alan hastalarin ise
%80’inde norolojik defisit/epilepsi gelisimi saptandi. Inme tipine gore epilepsi
acisindan hastalar karsilastirildiginda; iskemik inme tanisi alan 47 hastanin 13’tinde
(%27,7), hemorajik inme tanist alan bes hastanin doérdiinde (%80) epilepsi gelistigi
goriildii. Hemorajik inme tanis1 alan hastalarda epilepsi siklig1, iskemik inmeye gore

istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,02), (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. inme Tipine Gore Epilepsi Gelisimi

Epilepsi Inme Tipi p
Iskemik Hemorajik
n (%) n (%)
Var 13 (27,5) 4 (80) 0,02
Yok 34 (72,5) 1 (20)
*y? Test *p<0,05

Tiim hasta grubunda akut inme etyolojik acgidan incelendiginde; %3,8’inde
hipertansiyon, %9,6’sinda kalp hastaliklar, %5,8’inde Moyamoya hastaligi,
%5,8’inde otit, %1,9’unda protein C eksikligi, %3,9’unda gecirilmis sugigegi
enfeksiyonu oykiisii, %7,7’sinde vaskiilit saptanirken, %61,5’inde ise herhangi bir
neden saptanmadi. inme tiplerine gore etyolojik nedenler incelendiginde; hemorajik
inme tanist alan hastalarin %20’sinde protein C eksikligi, %20’sinde vaskiilit,
%60’sinda ise altta yatan hastalik saptanmadi. Iskemik inme tanisi alan hastalarin
%4,3’linde hipertansiyon, %10,6’sinda kalp hastaliklari, %6,4’tiinde moyamoya
hastaligl, %6,4’tinde otit, %4,3’linde ge¢irilmis sugicegi enfeksiyonu, %6,4’tiinde
vaskiilit saptanirken, %61,7’sinde ise herhangi bir neden saptanmadi. Kalp hastaliklar1
olarak bir hastada dilate kardiyomyopati, bir hastada patent duktus arteriozus, bir
hastada arterial septal defekt, bir hastada aort kapak yetersizligi, bir hastada ise arterial
septal defekt ve ventrikiiler septal defekt mevcuttu (Tablo 4.12).
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Altta yatan Inme Tipi Total P
hastalik n (%)

Iskemik Hemorajik

n (%) n (%)

Hipertansiyon 2 43 |0 0 2 (3,8) 0,11*
Kalp hastaliklari 5 10,6 |0 0 5 (9,6)
Moyamoya 3 64 |0 0 3(5,8)
hastalig1
Otit 3 64 |0 0 3(5.,8)
Protein C eksikligi 0 0 1 20 1(1,9)
Sugicesi enf. 2 43 |0 0 2(3,9)
Vaskiilit 3 64 |1 20 4(7.7)
Yok 29 | 61,7 |3 60 32 (61,5)

* x? Continuity Correction

Tim hasta grubu bagvuru anindaki arteriyel kan basinglar1 agisindan

incelendiginde; hastalarin ortalama diastolik kan basinc1 62,5+10,8 mmHg, ortalama

sistolik kan basinci 102,5+13,2 mmHg olarak saptandi. Kan basinci her hasta igin

yasma uygun normal kan basmci degerleri esas alinarak degerlendirildi. Iki hastada

hipertansif deger saptandi. Bu hastalardan biri dnceden hipertansiyon hastasi olup

antihipertansif tedavi almakta iken, digeri ilk kez hipertansiyon tanis1 almisti.

Hipertansif deger saptanan her iki hastanin da iskemik inme tanisi aldigi goriildi

(Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. inme Tiplerine Gére Basvuru Amndaki Ortalama Sistolik ve

Diastolik Kan Basinglar:

Inme Tipi Ortalama Kan Basinci+
SD, (mmHg)
Sistolik kan basinci Hemorajik inme 97,2+10,6
Iskemik inme 103+£13,4
Diastolik kan basinci Hemorajik inme 67,8+17,5
Iskemik inme 63,8+10,0

*Mann-Whitney U Test

Aile 6ykdisii pozitif olan iki hastanin iskemik inme tanisi aldigi saptandi. Bir
hastanin annesinde homozigot MTHFR gen mutasyonu oldugu ve proflaktik olarak
diisik molekiil agirlikli heparin kullandigi, diger hastanin ise kardesinin inme

nedeniyle eksitus oldugu 6grenildi.

Hastalarin radyolojik goriintiilemeleri incelendiginde; %1,9’una serebral
arteriografi, %5,8’ine kranial bilgisayarli tomografi (BT), %28,8’ine kranial magnetik
rezonans goriintileme (MRG), %1,9’una kranial BT ve serebral arteriografi,
%30,8’ine kranial MR ve serebral arteriografi, %13,5’ine kranial MR ve kranial BT,
%17,3’line kranial MR ve serebral venografi goriintiilemelerinin yapildigi saptandi.
Tiim hastalarin %90,3’iine kranial MR ¢ekildigi saptandi (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Radyolojik Gériintiileme Ozellikleri

Radyolojik Goriintiilemeler n (%)
Kranial MR + Serebral Arteriografi 16 (30,8)
Kranial MRG 15 (28,8)
Kranial MR + Serebral Venografi 9(17,3)
Kranial MR + Kranial BT 7 (13,5)
Kranial BT 3(5,8)
Kranial BT + Serebral Arteriografi 1(1,9
Serebral Arteriografi 1(1,9)
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Hastalarin radyolojik goriintiileme bulgulari incelendiginde; kranial MR
¢ekilen hastalarin %84’iinde enfarkt, %9,1’inde iskemi, %6,8’inde kanama, kranial
BT c¢ekilen hastalarin %66,7’sinde enfarkt, %33,3’linde kanama, serebral venografi
cekilen hastalarin %100’tinde enfarkt, serebral arteriografi ¢ekilen hastalarin
%88,2’sinde enfarkt, %11,8’inde iskemi saptandi (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Hastalarin Radyololojik Gériintiilemelerinin Enfarkt, Iskemi ve
Kanama Bulgular

Radyolojik n (%)
Goriintiilemeler
Enfarkt 37 (84,1)
Kranial MRG iskemi 4(9,1)
Kanama 3(6,8)
Kranial BT Enfarkt 6 (66,7)
Kanama 3(33,3)
Serebral Venografi Enfarkt 8 (100)
Serebral Arteriografi Enfarkt 15 (88,2)
Iskemi 2 (11,8)

17 Nolu Hastanin Serebral MRA’sinde 13 Nolu Hastanin MRG’sinde Bazal
Galen Ven Anevrizmasi Goriintiisii. Ganglionlar Diizeyinde Akut Enfarkt Goriintiisii.
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2 Nolu Hastanin Serebral MR Venoz 11 Nolu Hastanin Serebral Spiral BT sinde
Angiografisi’nde Sag Transvers Sag MCA Sulama Alaninda Akut Enfarkt
Siniiste Tromboz Goriintiisil. Alan1 Goriintiisi.

Sekil 4.3. Hastalarin Radyolojik Goriintii Ornekleri

Hastalarin laboratuvar sonuglari incelendiginde; ortalama hemoglobin degeri (Hb)
12,6+1,6 gr/dL, ortalama eritrosit sayis1 (RBC) 4,74+0,6 x106/uL olarak saptandu.
Yasa gore hemoglobin degerlerine bakildiginda 4 hastada anemi saptandi. Yasa gore
RBC degerlerine bakildiginda higbir hastada polisitemi saptanmadi. Aktive parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT), protrombin zaman1 (PT), uluslararasi normallestirilmis
oran (INR) yasa gore normal araliklarina gore degerlendirildiginde; bir hastada aPTT,
bes hastada ise INR ve PT degeri uzun saptandi. Hastalarin trombosit sayilarina
bakildiginda; normal trombosit sayisit 150 bin-450 bin/pL olarak kabul edildiginde
arastirmaya alinan hastalarin iki tanesinde trombosit sayis1 150 bin’in altinda, iki
tanesinde ise 450 bin’in Ustlinde oldugu goriildii. Arastirmaya alinan hastalarin D-
dimer degerlerine bakildiginda normal D-dimer degeri 0-0,55 olarak kabul edildiginde
dokuz hastada D-dimer diizeyi yiiksek olarak saptandi.

Hastalarimizin protrombotik ve hematolojik risk faktorleri incelendiginde;
hastalarin 43’tinde (%82,6) en az bir protrombotik ve/veya hematolojik risk faktorii
saptandi. Hastalarin %21,1’inde homozigot MTHFR pozitifligi, %44,2’sinde
heterozigot MTHFR pozitifligi, %12,7’sinde homosistein yliksekligi, %14,2’sinde
lipoprotein a yiiksekligi, %9,6’sinda heterozigot Faktér V Leiden pozitifligi,
%1,9’unda homozigot protombin 20210 A pozitifligi, %17,6’sinda protein C
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distikligi, %15,6’sinda protein S disiikliigi, %6,5’inde antitrombin III disiikligi,
%?7’sinde lupus antikoagiilan pozitifligi saptandi. Antikardiolipin antikor pozitifligi
calisilan higbir hastada saptanmadi. Bazi hastalarda birden fazla risk faktori

bulunmaktaydi.

Inme tipine gére protrombotik ve hematolojik risk faktorleri incelendiginde;
iskemik inmede, %21,3 homozigot MTHFR pozitifligi, %46,8 heterozigot MTHFR
pozitifligi, %13,9 homosistein yliksekligi, %15,4 lipoprotein a yiiksekligi, %10,6
heterozigot faktor V Leiden pozitifligi, %2,1 homozigot protombin 20210 A
pozitifligi, %17,4 protein C distkligi, %17,4 protein S diistikligi, %7,1 antitrombin
I distikliigl, %7,9 lupus antikoagiilan pozitifligi saptandi. Hemorajik inmede ise;
birer hastada homozigot MTHFR pozitifligi, heterozigot MTHFR pozitifligi ve protein
C distikligi saptandi (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Inme Tiplerine Gére Protrombotik ve Hematolojik Faktorlerin

Dagilim
Protrombotik ve Hematolojik Inme Tipi Total
Faktorler Iskemik Hemorajik n (%)

n (%) n (%)

MTHFR (homozigot) 10/47 (21,3) 1/5 (20) 11/52 (21,1)
MTHFR (heterozigot) 22/47 (46,8) 1/5 (20) 23/52 (44,2)
Homosistein > 15 umol/L 6/43 (13,9) 0 6/47 (12,7)
Lipoprotein a > 30 mg/dI 6/39 (15,4) 0 6/42 (14,2)
Faktor V Leiden (heterozigot) 5/47 (10,6) 0 5/52 (9,6)
Faktor V Leiden (homozigot) 0 0 0
Protombin 20210 A (homozigot) 1/47 (2,1) 0 1/52 (1,9)
Protombin 20210 A (heterozigot) 0 0 0
Protein C diisikligii (<60 sec) 8/46 (17,4) 1/5 (20) 9/51 (17,6)
Protein S diisiikliigii (<60 sec) 8/46 (17,4) 0 8/51(15,6)
Antitrombin III distikligi 3/42 (7,1) 0 3/46 (6,5)
Lupus antikoagiilan pozitifligi 3/38 (7,9) 0 3/43 (7)
Antikardiolipin antikor pozitifligi 0 0 0
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Hastalarimizin ilag tedavileri incelendiginde, %19,2’sine asetil salisik asit
(ASA), %11,5’ine ASA ve diisiik molekiil agirliklt heparin (enoksaparin), %3,8’ine
ASA, enoksaparin ve varfarin, %1,9’una ASA ve varfarin, %23,1’ine enoksaparin,
%3,8’ine varfarin, %1,9’una enoksaparin ve varfarin, %1,9’una varfarin, %35,8’ine
heparin ve varfarin tedavilerinin verildigi, %27’inin ise antikoagiilan, antiplatelet ve

antitrombotik tedavi almadig1 saptandi.

Inme tiplerine gére ilag tedavilerine bakildiginda iskemik inmede hastalarin;
%21,7’sine asetil salisik asit (ASA), %13,9’una ASA ve diisiik molekiil agirlikli
heparin (enoksaparin), %4,3’line ASA, enoksaparin ve varfarin, %2,2’sine ASA ve
varfarin, %31,5’ine enoksaparin, %4,3’line varfarin, %?2,2’sine enoksaparin ve
varfarin, %2,2’sine varfarin, %6,5’ine heparin ve varfarin tedavileri verildigi saptandi.
Hastalarin %19,6’sinin ise antikoagiilan, antiplatelet ve antitrombotik tedavi almadigi
saptand1. En ¢ok uygulanan ilag tedavileri ASA ve enoksaparin idi. Hemorajik inme
hastalarina bakildiginda ise higbir hastanin antikoagiilan, antiplatelet, antitrombotik
tedavi almadigi saptandi. (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Hastalarin inme Tiplerine Gore Verilen Antikoagiilan, Antiplatelet,
Antitrombotik Tedavilerinin Dagilim

Tedavi inme Tipi Total

n (%)
Hemorajik Iskemik
n (%) n (%)

ASA 0 (0) 10 (21,7) 10 (19,2)

ASA-+Enoksaparin 0 (0) 6 (13,9) 6 (11,5)

ASA+Enoksaparin 0(0) 2 (4,3) 2 (3,8)

+Varfarin

ASA+Varfarin 0(0) 1(2,2) 1(1,9

Enoksaparin 0(0) 12 (31,5) 12 (23,1)

Varfarin 0 (0) 2 (4,3) 2 (3,8)

Enoksaparin+Varfarin 0 (0) 1(2,2) 1(1,9)

Heparin 0 (0) 1(2,2) 1(1,9)

Heparin+Varfarin 0 (0) 3(6,5) 3(5,8)

Tedavi almamig 5 (100) 8 (19,6) 13 (25,0)
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Tiim hastalarin %32,7’sinin fizik tedavi ve rehabilitasyon programina katildig:
saptand1. Fizik tedavi ve rehabilitasyon programina katilma orani iskemik inmede
%34, hemorajik inmede ise %20 olarak saptandi, bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0,53), (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. inme Tiplerine Gore Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Programmna

Katihm
Fizik Tedavi ve Inme Tipi p
Rehabilitasyon
Program
Iskemik Hemorajik 0,53*
n (%) n (%)
Katilmis 16 (34) 1 (20)
Katilmamig 31 (64) 4 (80)

* x? Continuity Correction

SSVT tanisi alan 14 hasta, inme ile basvuran hastalarin %26,9’unu

olusturmaktaydi. Bu hastalarin ortanca yas1 81 ay, %42,8°1 erkek, %51,2’1 kizdi.

SSVT tanist alan hastalarin basvuru sikayetleri incelendiginde; %14,2°ni bas
agrist, %7,1°ini1 bag donmesi, %7,1’ini bayilma, %7,1’ini biling degisikligi, %28,5ini
cift gorme, %7,1’ini ekstremitede gligsiizliik, %28,5’ini ise ndbetin olusturdugu
saptand1. Hastalar bagvuru sikayetlerine gore degerlendirildiginde en sik basvuru

sikayetlerinin ¢ift gorme ve nébet oldugu saptandi (p=0,022), (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. SSVT Tams1 Alan Hastalarin Bagvuru Sikayetlerinin Dagilimi

Sikayet SSVT D
n (%)
Bas agrist 2 (14,2) 0,022*
Bas donmesi 1(7,1)
Bayilma 1(7,1)
Biling degisikligi 1(7,1)
Cift gorme 4 (28,5)
Ekstremitede giigsiizliik 1(7,1)
Nobet 4 (28,5)
*Fisher’s Exact Test *n<0,05

SSVT tanisi alan hastalarin %21,4’tinde norolojk defisit/epilepsi saptandi.
Norolojik defisit/epilepsi saptanan hastalarin tamaminda epilepsi gelistigi goriildii.

Motor kayip veya eksitus saptanmadi.

Calismaya alinan SSVT’li hastalarin etyolojik nedenleri arastirildiginda sadece 3
(%21,4) hastada otit tespit edildi. Diger hastalarda herhangi bir etyolojik neden

saptanmadi.

SSVT tanisi alan hastalarin %57,1’inde diffiiz, %42,9’unda ise fokal nérolojik
bulgu saptandi (p=0,772), (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20. SSVT Tams1 Alan Hastalarin Fokal ve Diffiiz Norolojik Bulgu

Dagilhim
SSVT Norolojik Bulgu p
Fokal Diffiiz 0,772*
n (%) n (%o)
Var 6 (42,9) 8 (57,1)
*yv? Test

SSVT tanmisi  alan  hastalar  radyolojik  goriintiilemeler  agisindan
karsilastirildiginda hastalarin %14,2’sine kranial magnetik rezonans goriintiileme
(MRG), %21,3’tiine kranial MR ve serebral arteriografi, %7,1’ine kranial MR ve
kranial BT, %56,8’ine kranial MR ve serebral venografi goriintiilemelerinin yapildigi
saptand1 (Tablo 4.21.).

Tablo 4.21. SSVT Tams1 Alan Hastalarin Radyolojik Goriintiillemelerinin

Dagilim
Radyolojik Goriintiilemeler n (%)
Kranial MR + Serebral Arteriografi 3(21,3)
Kranial MRG 2 (14,2)
Kranial MR + Serebral VVenografi 8 (56,8)
Kranial MR + Kranial BT 1(7,1)

SSVT tanisi alan hastalarin protrombotik ve hematolojik faktdrlerinin dagilimina
bakildiginda hastalarin %21,4’tinde homozigot MTHFR pozitifligi, %50’sinde
heterozigot MTHFR, %7,1’inde homosistein yliksekligi, %28,4‘linde lipoprotein a
yiksekligi, %7,1’inde heterozigot Faktor V Leiden pozitifligi, %7,1’inde protein C
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diistikligii, %14,2°sinda lupus antikoagiilan pozitifligi saptandi. Bazi hastalarda birden
fazla protrombotik veya hematolojik faktor pozitifligi tespit edildi (Tablo 4.23).

Tablo 4.22. SSVT Tamis1 Alan Hastalarda Protrombotik ve Hematolojik

Faktorler

Protrombotik ve Hematolojik Faktorler SSVT

n (%)
MTHFR (homozigot) 3/14 (21,3)
MTHFR (heterozigot) 7/14 (50)
Homosistein>15 pmol/L 1/14 (7,1)
Lipoprotein a>30 mg/dl 4/14 (28,4)
Faktor V Leiden (heterozigot) 1/14 (7,1)
Protein C diisiikligii (<60 sec) 1/14 (7,1)
Lupus antikoagiilan pozitifligi 2/14 (14,2)

*Fisher’s Exact Test

SSVT tanisi alan hastalara verilen ilag tedavilere bakildiginda; %28,4 {iniin asetil
salisik asit (ASA), %21,3’liniin ASA ve diisiik molekiil agirlikli heparin (enoksaparin),
%7,1’inin ASA ve varfarin, %28,4’tiniin enoksaparin tedavilerini aldig1 saptandi.
Hastalarin %14,2’sinin ise herhangi bir ilag tedavisi almadigi belirlendi. Bu hastalarda
tromboz ile birlikte kanama olmasi nedeniyle ilag tedavisi baslanmadigi goriildii
(Tablo 4.23.).
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Tablo 4.23. SSVT Tams1 Alan Hastalara Verilen Antikoagiilan, Antiplatelet,

Antitrombotik Tedavilerinin Dagilim

Tedavi SSVT

n (%)
ASA 4/14 (28,4)
ASA+Enoksaparin 3/14 (21,3)
ASA+Coumadin 1/14 (7,1)
Enoksaparin 4/14 (28,4)
Tedavi almamisg 2/14 (14,2)

Akut iskemik inme ile gelen hastalar, SSVT ve arteriyel iskemik inme (All) alt
gruplarina ayrilarak incelendi. SSVT’li iki hastada izlemde hemorajik transformasyon
gelisti. SSVT ve All tanis1 alan hastalar ortanca yaslarina gore karsilastirildiginda;
SSVT’li hastalarda ortanca yas 81 ay (1-176 ay), All tanis1 alan hastalarda ise 70 ay
(1-203 ay) olarak bulundu. Istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmad: (p=0,987).
Iskemik inme tanisi alan hastalar cinsiyet agisindan karsilastirildiginda; SSVT li
hastalarin %57.,2’si kiz, %42,8’i erkek, All tanis1 alan hastalarin ise %60°1 erkek,
%401 kiz olarak saptandi. Iskemik inme tipleri, cinsiyet agisindan karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (p=0,276).

SSVT’li ve AIl tamsi alan hastalar fokal ve diffiiz ndrolojik bulgu agisindan
karsilastinildiginda; SSVT’li hastalarda %57,1 diffiiz, %42,9 fokal, Al tams1 alan
hastalarda ise %54,2 diffiiz, %45,8 fokal ndrolojik bulgu tespit edildi. SSVT’li ve
AIT’li hastalar, diffiiz veya fokal nérolojik bulgu oranlar1 agisindan karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,856) (Tablo 4.24).



Tablo 4.24. iskemik Inme Tipine Gore Norolojik Bulgu Dagihim
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Nérolojik bulgu Iskemik inme Tipi P
SSVT AIl
n (%) n (%)
Diffiiz 8(57,1) 19(54,2) 0,856*
Fokal 6(42,9) 16(45,8)

* x? Continuity Correction

SSVT ve All tanis1 alan hastalar nérolojik defisit/epilepsi gelisimi agisindan
karsilastirildiginda; SSVT’li hastalarin %21,4’tinde, All tanis1 alan hastalarin ise
%68,5’inde nérolojik defisit/epilepsi gelistigi saptandi. iki grup arasinda istatistiksel
acidan anlaml bir fark saptandi (p=0,003) (Tablo 4.25).

Tablo 4.25. SSVT ve ALl Tamis1 Alan Hastalarin Nérolojik Sonuglar

Norolojik Iskemik inme Tipi p
defisit/Epilepsi SSUT NT
n (%) n (%)
Var 3(21,4) 24 (68,5) 0,003*
Yok 10(78,6) 11(21,5)
*y? Test *p<0,01

SSVT ve All tanisi alan hastalar nobet ile bagvuru agisindan karsilastirildiginda:
SSVT’li hastalarin %28,5’inin, All tanisi alan hastalarin ise %31,5’inin ndbet ile
basvurdugu saptandi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,845), (Tablo 4.26).



Tablo 4.26. iskemik Inme Tipine Gore Nobet ile Bagvuru Dagilim
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Nébet Iskemik inme Tipi P
SSVT AIl
n (%) n (%)
Var 4 (28,5) 11 (31,5) 0,845*
Yok 10 (71,5) 24 (68,5)
*yv? Test

SSVT ve All alan hastalarin epilepsi gelisim acisindan karsilastirildiginda;
SSVT’li hastalarin %21,3’iinde, Al tanis1 alan hastalarm ise %34,2’sinde epilepsi
gelistigi saptand. 1ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p=0,378) (Tablo 4.27),

Tablo 4.27. iskemik inme Tipine Gore Epilepsi Gelisimi

Epilepsi Iskemik Inme Tipi p
SSVT All
n (%) n (%)
Var 3(21.3) 12 (34.2) 0,378
Yok 11 (78.7) 23 (65.9)
*y? Test

Hastalarimizin ortanca 24 ay (1-102 ay) olan izlem siirecinde yapilan
degerlendirmesinde; %35,5’inde herhangi nérolojik defisit/epilepsinin  olmadigi,
%80,7’sinin modifiye Rankin Skoru’nun (mRS) 3’ten kiigiik oldugu goriildii. Tablo

4.28’de mRS skorlarina gore hasta dagilim1 verilmistir.
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Tablo 4.28. inme Hastalarinda Nérolojik Sonuclar (Modifiye Rankin Skalasi)

modifiye Rankin Skoru n (%)
0 18 (35,5)
1 17 (32,5)
2 7 (13,5)
3 6 (11,5)
4 2(39)
1(1,9)
6 1(19)

Modifiye Rankin Skoru (mRS) >3 olan hastalarin %60’1 (6/10), mRS<3 olan
hastalarmn ise %23,8’1 (10/42) nobet ile bagvurmustu. mRS >3 olan hastalarda ndbet

nedeniyle bagvurma sikligi, mRS<3 olan hastalara gore istatistiksel olarak anlaml

olarak daha fazla bulundu (p=0,026).

Modifiye Rankin Skoru (mRS) >3 olan hastalarin %70’inde (7/10), mRS<3
olan hastalarin ise %?23,8’inde (10/42) epilepsi saptandi. mRS >3 olan hastalarda

epilepsi sikligi, mRS<3 olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha

fazla bulundu (p=0,005).

Modifiye Rankin Skoru (mRS) >3 olan hastalarin %60’ 1nin (6/10), mRS<3
olan hastalarin ise %26,2’sinin (11/42) fizik tedavi ve rehabilitasyon destegi aldigi
belirlendi. mRS >3 olan hastalarin fizik tedavi ve rehabilitasyon destegi almalari,

beklendigi gibi, mRS<3 olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha

fazla bulundu (p=0,041).

Calismamizda, akut inmeli ¢ocuklarda bagvuru semptomlar1 arasinda nébetin
olmasi, izlemde epilepsi varhigi ve fizik tedavi destegi almalar1 kotii norolojik

sonuglarla iligkili oldugu goriildii.
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S5.TARTISMA

Inme; cocuklarda eriskinlere oranla daha az siklikta gériilmesine ragmen kalici
beyin hasarina bagli epilepsi, hemipleji, isitme ve konusma bozukluklarina yol
acabilmesi nedeni ile tani ve tedavisi onemlidir (5, 6). Calismamizin amaci,
hastanemizde akut inme tanisi almis ¢ocuk hastalarin bagvuru yakinmasi, olayin ortaya
ciktig1 yas, cinsiyet, altta yatan hastalik, aile Oykiisii, klinik bulgular, protrombotik
faktorler, goriintiileme bulgulari, norolojik kayip ve uygulananan tedavi yontemleri ile
ilgili verilerin retrospektif olarak arastirilmasi planlanmistir. Pediatrik akut inme
vakalari ile ilgili hastanemizin verilerini degerlendirmek, bu hastalarin akut donemde
tan1 ve tedavisi ile uzun stireli takiplerine katkida bulunmak, ileride yapilabilecek
prospektif ¢alismalar igin gereken on bilgileri saglamak amaglanmistir. Bu c¢alisma
Tiirkiye’de pediatrik akut inme ile ilgili yapilmis az sayidaki ¢alismadan birisidir (83,
84).

Bu ¢alismada hastalarin ortanca yas1 75 aydi (1-203 ay), bu hastalarin %30,8’i
1-24 ay, %17,30 24-72 ay, %21,2’si 72-144 ay, %30,8’ i ise 144-216 ay araliginda
oldugu bulunmustur. Calismamizda, gocukluk ¢agi inmelerinin en sik 1-24 ay ve 144-
216 ay araliklarinda oldugu goriildi. Keihani ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada hastalarin
ortanca yas1 58,8 ay, en sik goriildiigii yas araligi ise 48-72 ay olarak bildirilmistir (85).
Per ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise hastalarin ortanca yas1 58 ay olarak bulunmustur
(83). Calismamizda ortanca yas, her iki ¢alismaya gore daha yiiksekti. Bu yiikseklik,
yapilan her iki calismaya alinan hastalarin 1-192 ay arasinda olmasi, bizim
calismamizda ise 1-216 ay aralifinda olmasiyla agiklanabilir. Ayrica ¢alismamizda,

diger iki caligmadan farkli olarak 144-216 ay araligindaki hasta sayis1 daha fazlaydi.

Hastalarimizin cinsiyete gére dagilimina bakildiginda %55,7’s1 erkek %44,3’1
kiz olarak bulunmustur. Deng ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada hastalarin %60°1 erkek,
%40°1 kiz (86), Shi ve ark.’nin yaptig1 ¢caligmada ise %57 si erkek, %431 kiz olarak
saptanmis (87). Sonuglarimiz, her iki ¢alisma ile benzerdi. Erkeklerde inmenin daha
fazla olmasi daha onceki ¢aligmalarda da bildirilmistir (47, 85). Normann ve ark’nin
All ve SSVT’lu hastalarda yaptig1 calismada total testosteron seviyeleri dlgiilmiis ve
inmeli ¢ocuklarda saglikli ¢ocuklara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (88).

Androjenik steroidler ve inme arasindaki bu iligkinin androjenlerin trombosit
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agregasyonu, koagiilasyon proteinleri, fibrinolitik proteinler ve vaskiiler yap1
lizerindeki etkilerine bagl oldugu diisiiniilmektedir. in vitro calismalar ve hayvan
deneyleri ile testosteron verilen deneklerde trombositlerden salgilanan tromboksan A2
diizeyinin arttig1 ve aortik kas tabakasindan salgilanan antitrombotik etki gdsteren
prostasiklin diizeyinin azaldig1 gosterilmistir (89). Bu ¢alismalar erkeklerde daha akut

inmenin daha sik goriilmesinin nedenini agiklayabilir.

Pavlaki ve ark.’nin 157 ¢ocuk olgu ile yaptigi ¢alismada inmelerin %851
iskemik, %15¢i hemorajik olarak bildirilmistir (90). Lanthier ve ark.’nin 72 ¢ocuk olgu
ile yaptig1 ¢aligmada %70 iskemik inme %30 oraninda hemorajik inme saptamiglardir
(14). Christerson ve ark.’nin yaptig1 ¢caligmada ise %59 unda iskemik inme %41’inde
ise hemorajik inme bulunmustur (3). Calismamizdaki hastalarin %90,3’tiinde iskemik,
%9,7’side ise hemorajik inme goriildii. Hastalarimizda hemorajik inme oraninin
Lanthier ve Christenson’un yaptigi ¢aligmalardan daha disiik saptanmasi,
calismamizda bu iki ¢aligmadan fakli olarak travmaya ikincil inme olgularinin

dislanmasi ile iliskili olabilir.

Calismamizda hastalarin %46’s1 fokal, %54°1 ise diffiiz norolojik bulgu ile
basvurdu. Karalok ve ark.’nin 47 ¢ocuk olguda yaptig1 calismada fokal nérolojik bulgu
siklig1 %68 olarak saptanmistir (91). Per ve ark.’nin 130 olguda yaptiklari ¢aligmada
ise fokal nérolojik bulgu sikligir %87 olarak bulunmustur (83). Her iki ¢alisma ile
karsilastirildiginda ¢alismamizda basvuru aninda fokal norolojik bulgu sikligi daha
azdi. Calismamizda fokal norolojik bulgusu olan hastalarin olmayanlara gore ortanca
yas1 daha kiigtiktii. Caligmamizda fokal norolojik bulgu sikliginin diger iki ¢alismaya
gore daha az olmasi; yas kiiclildiikce bulgularin siliklesmesi ve fokal bulgularin
maskelenmesi ile agiklanabilir. Her iki calismada da bagvuru sirasinda en sik goriilen
fokal norolojik bulgu hemiparezi olarak bildirilmistir, bu 6zellik ¢calismamizda da

gozlendi.

Calismamizda hastalarin %30,8’1 nobet ile bagvurmustu. Karalok ve ark.’na
gore hastalarin %19,1°1 nobet ile basvurmuslardir (91). Giroud ve ark. nobet sikligini
%35 olarak bildirmislerdir (92). Literatiirde pediatrik inmede nobet sikligr %11-52
arasinda degisen oranlarda bulunmustur ve yas kiigiildiikge ndbet gecirme sikliginin

arttig1 gosterilmistir (93). Calismamizda nobet ile basvuran hastalarin ortanca yasi,
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nobet ile bagvurmayanlara gore diisiik bulundu, ancak bu fark istatistiksel olarak

anlamli degildi.

Calismamizda hastalarin %13,5’inde risk faktort yoktu, %86,5’inde en az bir
risk faktorii, %48’inde ise iki veya daha fazla risk faktorii saptandi. International
Pediatric Stroke Study (IPSS)’in 2011 verilerinde 493 hastanin %1 1’inde herhangi risk
faktorli yokken, %89’unda en az bir risk faktorii, %47 sinde ise iki veya daha fazla
risk faktorii bulunmustur (94). Keihani ve ark.’nin yaptigi c¢alismada hastalarin
%6,6’s1nda (85), Roach ve ark.’nim yaptig1 ¢alismada Ail’li hastalarm %30’unda (95),
Simma ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise %13.6 (96) risk faktorii saptanmadigi

bildirilmistir. Calismamizdaki sonuglar bu literatiir bilgileri ile uyumlu bulundu.

IPSS’nin 676 hastada yaptigi prospektif ¢alismada hastalarin %53 iinde
arteriopati, %?31’inde kardiyak nedenler, %24’iinde enfeksiyon bildirlmisken,
%9’unda ise herhangi bir risk faktdrii saptanmanmustir (94). Inmeye yol agan kardiyak
anomaliler daha ¢ok sag-sol santli kompleks kardiyak anomaliler olarak tarif edilse de
pek c¢ok kardiyak hastalikta inme riskinin arttigi gosterilmistir (97). Calismamizda
kardiyak nedenler %9,6 oraninda saptandi. Literatiirde pediatrik inmede kardiyak
nedenler %30’a varan oranlarda bildirilmistir (83, 98). Karalok ve ark.’nin 47 ¢ocukta
yaptig1 ¢alismada ise kardiyak neden sikligi %12,8 olarak bulunmustur (91) ve
calismamizdaki sonuglarla benzerlik gostermektedir. Calismamizda, bir hastada dilate
kardiyomiyopati, bir hastada patent duktus arteriozus, bir hastada atrial septal defekt
(ASD), bir hastada atrial septal defekt ve ventrikiiler septal defekt, bir hastada ise hafif
aort kapak yetersizligi mevcuttu. ASD tanisi olan hastada heterozigot Faktor V Leiden
pozitifligi, homozigot MTHFR C667T pozitifligi gibi risk faktorleri oldugu ve
moyamoya hastalig1 tanis1 aldigi; dilate kardiomiyopati, PDA, ASD ve VSD tanisi alan
hastalarda ise homozigot MTHFR C667T pozitifligi olmasi nedeni ile kardiyak

sorunlarin inme ile iliskisi agik degildi.

Radyolojik goriintiilemelerde hastalarimizin %17,3’ilinde arteriopati saptandi.
Bu hastalarin %5,8’inde moyamoya hastaligi, %7,7’sinde vaskiilit, %3,9’unda
gecirilmis sugicegi enfeksiyonuna ikincil gelistigi diisliniilen arteriopati vardi. Amlie-

Lefond ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada iskemik ve hemorajik inme tanisi alan olgularin
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yaklasik %50’sinde arteriopati bildirilmistir (99). Calismamizda arteriopati sikligi
Amlie-Lefond ve ark’nin yaptig1 ¢caligmaya gore daha diisiik bulundu.

Protein C eksikligi, faktor V Leiden, protrombin gen ve MTHFR C677T
mutasyonlar1 tekrarlayan inme i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak tanimlanmistir
(100). Protrombotik durumlar tek tek degerlendirildiginde, inme gelisimi {izerine
etkileri tartismali olsa da bir protrombotik faktore eslik eden risk faktorii (kardiyak
patoloji gibi) varsa risk artmaktadir. Bu nedenle risk faktorii olan hastalarda en azindan
stk goriilen protrombotik faktorleri arastirmak yararli olabilir (95). Calismamizda
hastalarimiz trombofili agisindan incelendiginde %82,5’inde en az bir protrombotik
risk faktorii saptandi. Akut inmeli hastalarin %20-50’sinde protrombotik risk faktorii
bulundugu bildirilmistir (101, 102). Per ve ark.’nin Kayseri’de yaptiklar1 ¢alismada
protrombotik risk faktorii sikligi %18 olarak bildirilmistir (83). Calismamizda en sik
rastlanan genetik trombofili risk faktorii hastalarin %65,4’tinde (34/52) goriilen
heterozigot veya homozigot MTHFR C677T mutasyonu idi. IPSS 2010 verilerine gore
de en sik goriilen genetik trombofili nedeni MTHFR mutasyonlaridir, protrombotik
risk faktorii olan 87 hastanin birinde homosistein yiiksekligi bildirilmistir (94).
Calismamizda alti hastada homosistein yiiksekligi mevcuttu ve bu hastalarda
heterozigot MTHFR C677T mutasyonu saptandi. MTHFR mutasyonlar1 protrombotik
etkisini homosistein diizeyini yiikselterek gosterdiginden, homozigot MTHFR C677T
mutasyonu olan hastalarda homosistein yiiksekligi eslik ettiginde protrombotik risk
faktorii olarak kabul edildi (102). Calismamizda diger protrombotik faktorlere
baktigimizda: sekiz hastada protein C-S disiikligi, alti hastada lipoprotein a
yiiksekligi, bes hastada faktér V Leiden mutasyonu, ii¢ hastada antitrombin Il
digikligii, ti¢ hastada disiik titrede lupus antikoagiilan1 pozitifligi, bir hastada
homozigot protrombin 20210 A mutasyonu saptandi. Protein C-S diisiikliigii saptanan
hastalarimizin yapilan kontrol laboratuar ¢aligsmalarinda sadece bir hastada protein C
diisiikliigii saptandi, akut inme doneminde genetik testler disinda calisilan trombofili
testlerinin gilivenilir olmadig: diisiiniildii.

Calismamizda  hastalarin  nororadyolojik  ozellikleri  incelendiginde;
%69,2’sinde unilateral, %30,8’inde bilateral serebral enfarkt tutulum alani gériildii. En
cok bazal ganglionlar, en az serebellum tutulmustu. Goériintiilemelerin %9,6’sinda

kanama alanlarinin eslik ettigi goriildi. Bu oranlar literatiirle uyumlu bulundu.
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Kanada’nin 2017 verilerinde de hastalarin %65’inde anterior, %18’inde posterior ve
%17’sinde hem anterior hem posterior; %59’unda tek, %41’inde multifokal lezyon
bulundugu, en ¢ok tutulan boélgenin bazal ganglionlar, en az ise beyin sap1 oldugu
bildirilmistir. Olgularin %14’tinde bulgulara kanamanin eslik ettigi gosterilmistir
(103). IPSS 2010 verileri de galismamizla benzerlik gostermektedir (94).

Calismamizdaki hastalarimizin akut donemde aldiklar tedavilere bakildiginda
52 hastanin %36,5’ine sadece antikoagiilan, %19,2’iine sadece antiplatelet, %17,3’line
hem antikoagiilan hem antiplatelet tedavi baslandigi ve %25’ine ise herhangi
antitrombotik tedavi baslanmadigi gortldi. IPSS’nin 2009 verilerine gore 640
hastanin %27’sine sadece antikoagiilan, %28’ine sadece antiplatelet, %16’sina hem
antikoagiilan hem antiplatelet tedavi baslandigi ve %30’una herhangi antitrombotik
tedavi baglanmadigi saptanmistir (104). Sonuglarimiz IPSS’nin verileri ile uyumludur.
Bununla birlikte tedavi kilavuzlari da inmede bir antitrombotik tedavi kullanilmasini
Oonermekte, progresyon ve rekiirrense yol agabileceginden tedavisiz izlemi
desteklememektedir (71, 105, 106).

Calismamizda hastalarin ortanca 24 ay (1-102 ay) takibi sonunda %57,6’sinda
norolojik defisit meydana geldi. Literatiirde yapilan ¢aligmalarda %50-85 sikliginda
norolojik defisit meydana geldigi bildirilmistir (12, 107). Per ve ark’nin yaptigi
calismada norolojik defisit oran1 %60-70, 6liim oran1 ise %6-10 olarak bulunmustur
(83). Calismamiz norolojik defisit siklig1 agisindan yukaridaki ¢aligmalarla benzerlik
gostermekteydi. Calismamizda bir hastamiz eksitus olmustu, liim oran1 %2 idi. Oliim
sikliginin ¢alismamizda diisiik olmasi, vakalarin izlem siiresi, bagvuru zamani, eslik
eden hastaliklar, yaklasim ve tedavi etkinligi gibi faktorlerle iligkili olabilir. Eksitus
olan hastamiz nobet ile bagvurmustu, norogoriintiilemesinde genis enfarkt alani,
ekokardiyografisinde kardiomiyopati, fizik muayenesinde ek olarak hepatomegali,
laboratuar tetkiklerinde MTHFR C677T heterozigot pozitifligi saptanmisti. Metabolik
hastalik siiphesi ile yapilan karaciger biyopsisinde glikojen depo hastaligim
diisiindiiren bulgular raporlanmisti. Hastamiz yatisimin 5. giiniinde gelisen
kardiopulmuner arrest sonucunda eksitus oldu.

Calismamizda ortanca 24 aylik (1-102 ay) izlemde hastalarin %32,7’°sinde
epilepsi saptandi. Per ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada epilepsi sikligr %19,1 olarak
bildirilmistir (83). deVeber ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada ise epilepsi siklig1 %15-20
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olarak bulunmustur (12). Cocukluk ¢aginda inmeye ikincil epilepsi gelisme oranlari
%15-20 olarak bildirilmistir; kiigiik yas, basvuru aninda ndbetin olmasi ve genis
kortikal tutulum epilepsi gelisimi igin risk faktorleri olarak belirlenmistir (108, 109).
Fox ve ark’nin 305 olguda yaptiklar1 ¢alismada 5 yillik izlem sonunda hastalarinin
%?25’inde epilepsi gelistigini bildirmislerdir (110). Calismamizda epilepsi sikligi
deVeber arkadaglar ve Per ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmalardan daha sik, Fox ve
ark’nin yaptig1 ¢alisma ile benzer 6zellikte idi.

Calismamizda inme tanis1i alan hastalarin %26,9’u SSVT tanis1 almistir.
Uzunhan ve ark.’nin 53 olgu ile yaptiklari ¢alismada SSVT orami %15 olarak
bildirilmistir (111). Karalok ve ark.’nin 47 olgu ile yaptig1 baska bir ¢calismada SSVT
orant %19 olarak bulunmustur (91). Christerson ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ise
SSVT oran1 %8 olarak saptanmustir (3). Calismamizdaki veriler Karalok ve ark.’nin
yaptigi calismayla benzer, Christerson ve ark.’nin yaptigi ¢alismadan ise daha yiiksek
oranda bulunmustur. Akut inmeli ¢ocuklarda SSVT sikligindaki bu farklilik ¢alisma
popiilasyonlarindaki farkliliktan kaynaklanabilir.

Calismamizda SSVT tanisi alan hastalarin %51,2’si kiz, %42,8’1 ise erkekti.
Hastalarin ortanca yas1 81 ay (1-176 ay) olarak saptandi. IPSS’nin 2014 verilerinde
170 SSVT’li olgunun ortanca tani yast 7 yil; %25°1 3 yasindan kii¢iik bulunmustur.
Bazi galismalarda SSVT’nin erkeklerde daha sik goriildiigii bildirilmistir (112-114).
Bizim ¢alismamizda SSVT kizlarda daha sik goriilmiistiir, hastalarimizin ortanca yasi
ise IPSS verileri ile benzerlik gostermektedir.

deVeber ve ark’nin 160 olgu ile yaptiklari ¢alismada SSVT tanisi alan
hastalarin %59’u bas agrisi, %48’i ndbet, %53’ ise fokal norolojik bulgu ile
bagvurdugu bildirilmistir (112). Sebire ve ark.’nin yaptig1 caligmada ise hastalarin
%68’i bas agrisi, %28’si kusma ile bagvurdugu goriilmistiir (115). Calismamizda en
sik saptanan basvuru sikayeti, her biri %28,5 oraninda gériilen nobet ve ¢ift gorme idi.

Wasay ve ark.’nin yaptigi ¢alismada SSVT tanisi alan hastalarin %25’inde otit-
mastoidit-siniizit, %3’linde menenjit, %12’sinde sepsis bildirilmistir (116). deVeber
ve ark.’nin ¢alismasinda bas boyun bdlgesi enfeksiyonlar1 da SSVT igin risk faktori
olarak belirlenmistir (112). Calismamizda SSVT tanisi alan 14 hastanin ti¢iinde
(%21,4) otit tespit edilmisti.
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Calismamizda SSVT tanis1 alan hastalarin %21,4’tinde MTHFR (homozigot)
pozitifligi, %50’sinde MTHFR (heterozigot) pozitifligi, %7,1’inde homosistein
yiiksekligi, %28,4 linde lipoprotein a yiiksekligi, %7,1’inde faktér V Leiden pozitifligi
(heterozigot), %7,1’inde protein C disiikliigii, %14,2’sinda lupus antikoagiilan
pozitifligi saptandi. Bazi hastalarda birden fazla protrombotik veya hematolojik faktor
pozitifligi tespit edildi. deVeber ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada hastalarin %32’sinde
protombotik risk faktorii oldugu bildirilmistir (112). Onceki ¢alismalarda SSVT’li
cocuklarda protrombotik risk faktori sikligr %20-80 arasinda bulunmustur (113, 115).

SSVT tanisi alan hastalarin radyolojik goriintiilemeleri sonucunda %71,5’inde
transvers siniis, %21,4’linde sagittal siniis ve %7,1’inde kavernoz siniis trombozu
tespit edildi. Wasay ve ark. hastalarin %73’linde transvers siniis, % 35’inde sagittal
siniis trombozu tespit edildigi bildirilmistir (116). Calismamizda da benzer sonuglar
elde edilmistir.

deVeber ve ark. SSVT tanili hastalarin %38’inde norolojik defisit (%80’inde
motor defisit, %10’unda kognitif bozukluk, %9’unda gelisim geriligi, %6’sinda
konusma bozukluklari, %6’sinda gorme bozukluklart) gelistigi, %8’inin eksitus
oldugu bildirilmistir (112). SSVT hastalarimizin izleminde higbirinde kalic1 nérolojik
defisit gelismemisti. Ug hastada epilepsi mevcuttu. SSVT tanisi alan hastalarin
%92,8’inin mRS’sinin 3’ten kii¢iik oldugu goriildii. Sadece bir hastamiz fizik tedavi
ve rehabilitasyon programina alinmigti.

Bektag’in yaptig1 tez calismasinda kotii fonksiyonel sonuglar (mRS>3) ile
iliskili olabilecek faktorlere bakildiginda, semptomlar basladiktan sonra ilk 48 saatte
nobeti olanlarda, multifokal enfarkti olanlarda, biiyilk damar sahasi tutulumu
olanlarda, taburculukta antiepileptik ila¢ kullanimi olanlarda, fizik tedavi destegi
alanlarda ve epilepsi tanisi alanlarda istatistiksel agidan anlamli olacak sekilde
sonuglarin daha kotii oldugu bildirilmistir (84). Daha dnce yapilmis ¢alismalarda kotii
sonuglar kiiciik yas, arteriopatiler, bagvuru aninda biling bozuklugunun olmasi,
bilateral tutulum, antiepileptik ila¢ kullanimi, fizik tedavi destegi aliyor olmak ile
iliskilendirilmistir (103, 104, 117). Calismamizda, akut inmeli ¢ocuklarda basvuru
semptomlar1 arasinda ndbetin olmasi, izlemde epilepsi varlig1 ve fizik tedavi destegi
almalar k6tii norolojik sonuglarla iligkili bulundu. Simonetti ve ark.’nin ¢alismasinda

mRS’na gore ¢ocuklarda %44 oraninda kotii (mRS>3) sonuglar bildirilmistir (118).
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Calismamizda ortanca 24 ay (1-102 ay) olan izlem siirecinde MRS %19,3 oraninda
kotii (mRS>3) olarak bulunmustur. Calismamizdaki bu oran diger ¢aligmalara gore
daha diisiik bulunmustur.

Cocuklarda akut inmede rekiirrens siklig1 %6-41 oranlarinda bildirilmektedir,
rekiirrensin etyolojisinde: kalp hastaliklari, moyamoya hastaligi ve trombofilik
hastaliklar gosterilmistir (119, 120). Calismamizda rekiirrens riskini arttiran nedenler
yer almasina karsin hi¢bir hastamizda rekiirrens gelismedi.

Calismamizda taranan 498 hastadan 52’sinin tam verilerine ulasilabilmis
olunmasi, ¢alismaya dahil olma kriterlerini tasimayan yenidogan donemi ve travmali
olgular hari¢ tutuldugunda, yanlis ICD koduyla yapilan kayitlara ve eksik dosya
bilgilerine bagli oldugu goriildii. Bu durum veri kayitlarinin eksiksiz ve dogru
yapilmasi i¢in uyarici 6zellikte idi. Calismamizda pediatrik inme hastalarimizin farkl
etyolojik nedenlere bagli oldugu, bunlar arasinda nadir olan moyamoya hastalig1 gibi
hastaliklara bagli inmelerin de oldugu goriilmiistiir. Bunlar hastanemizin tersiyer bir
referans merkezi olmasi ile iliskili olabilir. Calismamizin retrospektif 6zellikte olmasi
verilerin tamamina ulagilmasinda kisitliliga yol agmistir. Hastalarin farkl kisiler
tarafindan, standart olmayan yontemlerle degerlendirilmesi, akut hemorajik inme
grubunda yer alan hasta sayisinin az olmasi, nérolojik sonuclarin nérolojik defisit ve
epilepsi varligi ile siirli olmasi ¢alismamizin diger kisitlayict 6zellikleriydi. Diger
taraftan bu konuda siirli sayida ¢alismanin olmasi ve ulasilabilen olgularin detayl
incelenmis olmasinin ¢alismamizin gii¢lii yanini olusturdugunu diisiiniiyoruz.

Akut inme, ¢ocukluk caginda eriskin doneme gore daha nadir goriilse de,
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir, yasam kalitesini derinden etkileyebilir.
Cocuklarda akut inme tanisinin dogru ve zamaninda konulmasi, bu hastalarin
deneyimli merkezlerde takip ve tedavi edilmesi norolojik sonuglari olumlu etkilemesi
beklenir. Bu ¢ocuklarin izlem ve rehabilitasyonunda koordineli multidisipliner
yaklasim onemlidir. Cocuklarda akut inme konusunda daha ¢ok merkezi ve olguyu
kapsayan, iyi planlanmis ve standardize edilmis prospektif ozellikteki calismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6.SONUC ve ONERILER

. Hastalarimizin (n=52) basvuru anindaki yaslar1 1 ay ve 18 yas arasindaydi.
Ortanca yas 75 ay (1-203 ay) olarak bulundu. Hastalarimizin %55,7’si erkek,
%44,3’1 kizlardan olugsmaktaydi.

. Caligmamizda hastalarin en sik fokal defisit (%30,8) ve nobet (%30,8)
nedeniyle bagvurdugu belirlendi.

Hastalarin 47’sinde (%90,3) iskemik, besinde ise (%9,7) hemorajik inme
gortldi.

. Tim hasta grubunda akut inme etyolojik acidan incelendiginde; %3,8’inde
hipertansiyon, %9,6’sinda kalp hastaliklari, %5,8’inde Moyamoya hastaligi,
%S5,8’inde otit, %1,9’unda protein C eksikligi, %3,9’unda ge¢irilmis sucicegi
enfeksiyonu dykiisti, %7,7’sinde vaskiilit saptanirken, %61,5’inde ise herhangi
bir neden saptanmadi.

. Calismamizda hastalarin %86,5’inde en az bir risk faktorii, %48’ inde ise iki
veya daha fazla risk faktorii varken, %13,5’inde risk faktorii saptanmadi.

. Hastalarimizin %9,6’sinda kardiyak nedenler saptandi. Bu hastalarin birinde
dilate kardiyomiyopati, birinde patent duktus arteriozus, birinde atrial septal
defekt, birinde atrial septal defekt ile birlikte ventrikiiler septal defekt, birinde
ise hafif aort kapak yetersizligi mevcuttu.

. Calismamizda  hastalarin  ndroradyolojik  ozellikleri  incelendiginde;
%69,2’sinde unilateral, %30,8’inde bilateral serebral enfarkt tutulum alan
gorildii. En c¢ok bazal ganglionlar, en az serebellum tutulmustu.
Goriintiilemelerin %9,6’sinda kanama alanlarinin eslik ettigi goriildii.

. Radyolojik goriintiilemelerde hastalarin %17,3’ilinde arteriopati saptandi. Bu
hastalardan ti¢iinde moyamoya hastaligi, t¢iinde vaskiilit, ikisinde ise
gecirilmis sugicegi enfeksiyonuna ikincil gelistigi diistiniilen arteriopati vardi.
. Hastalarimizin 43’iinde (%82,6) en az bir protrombotik ve/veya hematolojik
risk faktorii saptandi. Calismamizda en sik rastlanan genetik protrombotik risk
faktori, hastalarin %65,4’tinde (34/52) goriilen heterozigot veya homozigot
MTHFR C677T pozitifligi idi. Bunu sirasiyla heterozigot Faktér V Leiden
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pozitifligi ve homozigot protombin 20210 A pozitifligi izlemekteydi. Bazi
hastalarda birden fazla risk faktorii bulunmaktaydi.

Akut donemde verilen ilag¢ tedavilerine bakildiginda; hastalarin %36,5’ine
sadece antikoagiilan, %19,2’line sadece antiplatelet, %17,3’tiine hem
antikoagiilan hem antiplatelet tedavi baslandigi ve %25 ine ise herhangi bir ilag
tedavisi baslanmadig1 goriildii. Hastanemizde uygulanan inme tedavilerinin,
kilavuzlar ve literatiir bilgileri ile uyumlu, standart yaklagimlardan olustugu
gbzlemlendi.

Ortanca 24 aylik (1-102 ay) izlemde hastalarin %57,7’sinde norolojik
defisit/epilepsi saptandi, %42,3’si ise normal olarak degerlendirildi.
Norolojik  defisit/epilepsi  gelisimi  acgisindan  hastalarin  yaslari
karsilastirildiginda, kiiciik yastaki hastalarda norolojik defisit/epilepsi gelisme
sikligr istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla bulundu (p=0,039).
Ortanca 24 aylik (1-102 ay) izlemde hastalarin %32,7’sinde epilepsi saptandi.
Diffiiz nérolojik bulgu ile bagvuran hastalarda epilepsi siklig1 fokal nérolojik
bulgu ile bagvuran hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla
saptandi (p=0,01).

Iskemik inme tanisi alan hastalarin %27,5’inde, hemorajik inme tanis1 alan
hastalarin ise %80’inde epilepsi gelistigi goriildii. Hemorajik inmeli hastalarda
epilepsi sikligi, iskemik inmeli hastalara gore istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde daha fazla bulundu (p=0,02).

Hastalarin %32,7’sinin fizik tedavi ve rehabilitasyon destegi aldigi saptandi.
Ortanca 24 aylik (1-102 ay) izlemde hi¢bir hastamizda rekiirrens gelismedi.
Akut inme ile bagvuran hastalarin %26,9’'unda SSVT saptandi. SSVT’li
hastalarin %42,8°1 erkek, %51,2’si kizdi; ortanca yas ise 81 aydi (1-176 ay).
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SSVT’li hastalarinin ¢ogunda literatiirle uyumlu olarak diffiiz norolojik belirti
ve bulgularin oldugu belirlendi. En sik basvuru sikayeti ¢ift gorme ve nobet idi
ve diger bagvuru sikayetlerinden anlamli olarak daha fazla idi (her biri i¢in
p=0,022).

SSVT’li hastalarda en ¢ok etkilenen vendz yapilar, transvers sinis (%71,5) ve
sagittal sintis (%21,4) idi.

Ortanca 24 ayhk (1-102 ay) izlem siirecinde, All tams1 alan hastalarin
%68,5’inde, SSVT’li hastalarin ise %21,4’tinde norolojik defisit/epilepsi
gelistigi saptandi. All’li hastalarda norolojik defisit/epilepsi sikhigr SSVT’li
hastalardan istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla idi (p=0,003).
Modifiye Rankin Skoru (mRS) >3 olan hastalarin %60°’1 (6/10), mRS<3 olan
hastalarin ise %23,8’1 (10/42) ndbet ile bagvurmustu. mRS >3 olan hastalarda
nobet nedeniyle bagvurma sikligi, mRS<3 olan hastalara gore istatistiksel
olarak anlamli olarak daha fazla bulundu (p=0,026).

Modifiye Rankin Skoru (mRS) >3 olan hastalarin %70’inde (7/10), mRS<3
olan hastalarin ise %?23,8’inde (10/42) epilepsi saptandi. mRS >3 olan
hastalarda epilepsi sikligi, mRS<3 olan hastalara gore istatistiksel olarak
anlaml1 olarak daha fazla bulundu (p=0,005).

Modifiye Rankin Skoru (mRS) >3 olan hastalarin %60’ 1nmn (6/10), mRS<3
olan hastalarin ise %26,2’sinin (11/42) fizik tedavi ve rehabilitasyon destegi
aldig1 belirlendi. mRS >3 olan hastalarin fizik tedavi ve rehabilitasyon destegi
almalari, beklendigi gibi, mRS<3 olan hastalara gore istatistiksel olarak
anlaml olarak daha fazla bulundu (p=0,041).

Calismamizda bir hastamiz eksitus olmustu (%1,9). Eksitus olan hastamiz
nobet ile basvurmustu, ndrogoriintiilemesinde genis enfarkt alani,
ekokardiyografisinde kardiomiyopati, fizik muayenesinde ek olarak
hepatomegali, laboratuar tetkiklerinde heterozigot MTHFR C677T pozitifligi
saptanmisti. Metabolik hastalik siiphesi ile yapilan karaciger biyopsisinde
glikojen depo hastaligini diislindiiren bulgular raporlanmisti. Hastamiz

yatiginin 5. giiniinde gelisen kardiopulmuner arrest sonucunda eksitus oldu.
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